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Einleitung
Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit zählen in den westlichen Ländern zu den häu-
figsten Formen psychischer Störungen (Lachner & Wittchen, 1995), Störungen durch 
Substanzkonsum zu den schwerwiegendsten Krankheiten überhaupt (Ihle, 2002). In 
den USA finden 50% der Suizide von Jugendlichen, 80 bis 90% der Verkehrsunfälle 
sowie 70% krimineller Delikte mit Gewaltanwendung unter Einfluss von Alkohol statt 
(Essau, Stigler & Scheipl, 2002). 
Der Begriff Störungen durch Substanzkonsum beinhaltet sowohl Missbrauch als auch 
Abhängigkeit von Alkohol und Drogen. In der Bundesrepublik Deutschland wird zwi-
schen gesellschaftlich akzeptierten, legalen Substanzen, wie z.B. Nikotin, Alkohol und 
Medikamenten und gesellschaftlich nicht akzeptierten illegalen Substanzen, wie bei-
spielsweise Cannabis, Opiate, Halluzinogene bzw. solchen, die unter das Betäubungs-
mittelgesetz fallen, unterschieden.
Der zielgerichtete Einsatz von Substanzen ist in unserer Gesellschaft allgegenwärtig, 
wie zum Beispiel das Trinken von Kaffee, zur Überwindung von Müdigkeit oder Wein 
zur Entspannung (Comer, 1995). Der suchthafte Gebrauch von Substanzen ist zu ei-
nem der gravierendsten gesellschaftlichen Probleme geworden (Feuerlein, Küfner & 
Soyka, 1998). In unserem Kulturkreis ist es stark verbreitet, bereits vor dem Eintritt in 
das Jugendalter legale Substanzen, wie zum Beispiel Alkohol, Zigaretten und Arznei-
mittel zu konsumieren. In dieser Veränderungsphase des Lebensalters, die durch phy-
sische Geschlechtsreife und psychische Identitätssuche gekennzeichnet ist, scheinen 
psychoaktive Substanzen eine hohe Attraktivität zu besitzen, da sie diesen - für einige 
sehr schwierigen Umbruchsprozess - mit seinen vielfältigen psychischen, sozialen und 
körperlichen Anforderungen erleichtern (Hurrelmann, 2002; www.archido.de). 
Da Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit die in Deutschland am weitest verbreitete 
Störung darstellt, findet sie in der öffentlichen Diskussion großes Interesse. Zahlen 
in diesem häufig sehr emotional besprochenen Problembereich variieren um einen 
durchschnittlichen Alkoholkonsum per anno von zwölf Litern Äthanol (ca. 240l Bier 
oder 120l Wein pro Kopf; vgl. Watzl & Rockstroh, 1997). Verschiedene Autoren weisen 
jedoch darauf hin, dass es sich bei der Aussage, Deutschland nehme bezüglich des Al-
koholkonsums die Spitzenposition in Europa ein, nicht um eine Zunahme in Deutsch-
land handele, sondern um einen Rückgang in anderen Ländern (Watzl & Rockstroh, 
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1997). Das Phänomen der Alkoholkonsumabnahme konnte jedoch auch in Deutsch-
land beobachtet werden. 
Eine starke Verbreitung konnte in den letzten drei bis vier Jahrzehnten sowohl bei 
Cannabinoiden (Haschisch, Marihuana) und Amphetaminen (Ecstasy, Speed), als auch 
bei Halluzinogenen (LSD, Pilze) sowie Heroin und Kokain beobachtet werden. Zwar 
nehmen legale Substanzen wie Alkohol und Tabak nach wie vor Spitzenpositionen im 
Konsum von Jugendlichen und jungen Erwachsenen ein, aber besonders Cannabispro-
dukte, Ecstacy, Speed und LSD werden in dieser Altersgruppe so häufig konsumiert, 
dass sie bereits, wie auch Alkohol und Tabak, zu den „alltäglichen“ Substanzen zäh-
len. Über Erfahrungen mit dem Konsum dieser illegalen Substanzen verfügen zumin-
dest ein Drittel der Jugendlichen und jungen Erwachsenen (BzgA, 2001; Essau et al., 
2002b; Freitag & Hurrelmann, 1999). Insgesamt ist jedoch ein massiver Rückgang des 
Konsums illegaler Substanzen und vor allem von Ecstacy zu beobachten (Johnston, 
O´Malley & Bachmann, 2002; Kodjo & Klein, 2002; www.aerztezeitung.de/docs/2003/
05/05).
In der aktuellen Literatur besteht nahezu Konsens bezüglich der Theorie, dass der adä-
quate Umgang mit Substanzen in der heutigen Zeit zu den Entwicklungsaufgaben von 
Jugendlichen gehört. Das Ausprobieren bzw. der Konsum von Substanzen führt dabei 
nur bei einem kleinen Teil der Jugendlichen zu einer Störung (durch Substanzkonsum). 
Interessant gestaltet sich die Frage, was die Konsumenten, die eine Abhängigkeit bzw. 
Missbrauch entwickeln von solchen, die keine Störung aufweisen unterscheidet. 
Substanzmissbrauch und auch Substanzabhängigkeit haben sowohl für Individuen, als 
auch für die Gesellschaft eine große Bedeutung. Da die Prognose bei Alkoholabhängig-
keit für eine Vielzahl von Betroffenen eher schlecht ist (Gordis, 2000; Holder, 2000), 
wird große Hoffnung in die Erforschung diverser Einflussvariablen wie zum Beispiel 
genetische, neuronale, biologische aber auch lerntheoretische Aspekte, die zum Erhalt 
und der Entwicklung des Störungsbildes beitragen, gesetzt. Dementsprechend haben 
etliche Studien die Identifizierung spezifischer Risikofaktoren zum Inhalt. 
Im Hinblick auf gegenwärtige Modelle ist für die Entwicklung von Alkoholmissbrauch 
und –abhängigkeit ein komplexes Zusammenwirken genetisch bedingter Risikofak-
toren, Aspekte der Persönlichkeit und sozialer Einflüsse verantwortlich (Cicchetti & 
Rogosch, 1999; Furr-Holden & Anthony, 2003; Grant, Stinson & Harford, 2001a; Mais-
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to, Pollock, Cornelius, Lynch & Martin, 2003; Sussman, Dent & Leu, 2000). Nach Ya-
maguchi und Kandel (1999) wirken diverse Faktoren auf unterschiedliche Art in den 
verschiedenen Entwicklungsstadien. Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit stellen 
demnach also keine einheitliche Störung mit unidimensionaler Ätiologie dar (Bohman, 
Sigvardsson & Cloninger, 1981; Cloninger, Sigvardsson & Bohman, 1988). Vielmehr 
ist anzunehmen, dass es unterschiedliche Entstehungswege für unterschiedliche Ty-
pen von Missbrauch und Abhängigkeit (Cloninger, Bohman & Sigvarsson, 1981) und 
verschiedene Subpopulationen oder möglicherweise sogar für jedes Individuum gibt 
(Tarter et al., 2003). Um die Interaktion der diversen Faktoren angemessen zu untersu-
chen, sind differenzierte Studien notwendig.
Ein Schwerpunkt dieser Arbeit ist, Risiko- und Schutzfaktoren anhand den Ergebnis-
sen einer groß angelegten Studie mit Jugendlichen (Bremer Jugendstudie) genauer zu 
untersuchen und diese mit der aktuellen Literatur zu vergleichen (Nikotin und Medi-
kamente finden in diesem Zusammenhang keine Beachtung).
Im Kontext der hier vorgestellten Längsschnittstudie soll der Verlauf von Störungen 
durch Substanzkonsum bei Jugendlichen untersucht werden. Wichtigste Ziele dieser 
Arbeit sind, einen Überblick zu erhalten über:
4 das Ausmaß, in welchem sich Störungen durch Substanzkonsum im Jugendalter 
darstellen,
4 die Höhe des Risikos durch den Konsum weitere psychische und psychosoziale 
Beeinträchtigungen zu entwickeln und
4 die Faktoren, die mit einem negativen Verlauf von Störungen durch Substanzkon-
sum in Zusammenhang stehen.
Die Identifizierung dieser Verlaufsprädiktoren soll dabei helfen, Präventions- und 
Interventionsmaßnahmen im Jugendalter durch die gewonnenen Erkenntnisse zu 
verbessern. Durch die Identifizierung der prognostisch relevanten Parameter, soll 
eine Unterscheidung von Jugendlichen mit einem ungünstigen, von solchen mit einem 
positiven Störungsverlauf erleichtert werden. Ist es möglich, besonders gefährdete 
Jugendliche frühzeitig zu erkennen, so kann sich dies auf die Entwicklung effektiver 
Präventionsprogramme positiv auswirken. 
Die vorliegende Studie erfolgte auf der Grundlage einer relativ großen Stichprobe und 
wurde mit Hilfe diagnostischer Instrumente durchgeführt. Die Teilnehmer setzten sich 
aus 1035 Schülern der Allgemeinbevölkerung im Alter zwischen zwölf und 17 Jahren 
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zusammen, die aus 36 Schulen aus Bremen und Bremerhaven rekrutiert werden konn-
ten. Die erste Erhebung wurde von Mai 1996 bis Juli 1997, die zweite von Oktober 1997 
bis Oktober 1998 durchgeführt. Zum zweiten Messzeitpunkt nahmen 523 Schüler und 
Schülerinnen teil. Durch die Anwendung standardisierter diagnostischer Interview-
verfahren sollte eine differenzierte und zuverlässige Erfassung von Störungen durch 
Substanzkonsum und anderer psychischer Beeinträchtigungen gewährleistet sein. In 
der diagnostischen Beurteilung wurden aktuelle, international anerkannte Klassifika-
tionssysteme zu Grunde gelegt (DSM-IV; APA, 1994). Die Jugendlichen, welche die 
Kriterien der Diagnose Störung durch Substanzkonsum erfüllten, konnten mit einer 
Kontrollgruppe verglichen werden. Um psychosoziale Faktoren und das psychosoziale 
Funktionsniveau genau zu bemessen, wurden diverse Selbstbeurteilungsfragebögen 
eingesetzt. Durch das Erkennen der verschiedenen klinischen, individuellen psycholo-
gischen und kontextuellen Variablen ist es möglich, prospektive Verlaufsprädiktoren 
zu bestimmen. 
Der theoretische Teil dieser Arbeit (Teil 1) hat einen Überblick über die aktuelle For-
schungsliteratur im Bereich der Störungen durch Substanzkonsum zum Inhalt. Hier 
wird zunächst ein historischer Einblick in die Entwicklung des Störungsbildes und der 
verschiedenen Substanzen gegeben und anschließend diagnostische Kriterien, Epide-
miologie, Komorbidität und Theorien zur Entstehung und Aufrechterhaltung von Stö-
rungen durch Substanzkonsum bei Kindern und Jugendlichen detaillierter beschrie-
ben. Nachfolgend werden die methodischen Grundlagen und Ergebnisse der Studie 
vorgestellt (Teil 2). Abschließend werden die gewonnenen Erkenntnisse diskutiert und 
hinsichtlich ihrer Bedeutung für eine mögliche Berücksichtigung in Präventions- und 
Interventionsmaßnahmen überprüft (Teil 3). 
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1 THEORETISCHER TEIL:
 Störungen durch Substanzkonsum bei Kindern und Jugendlichen
1.1 Historischer Überblick 
Da dem Konsum von Alkohol in der vorliegenden Arbeit eine besondere Bedeutung zu-
kommt, soll zunächst ein etwas ausführlicherer Überblick über die Geschichte des Ge-
brauchs und Missbrauchs von Alkohol erfolgen. Dem schließt sich ein kurzer Einblick in 
die geschichtliche Entwicklung der neben Alkohol am häufigsten konsumierten Substanz 
Cannabis an. Dabei soll nicht das Ziel sein, einen umfassenden historischen Überblick zu 
erbringen, sondern vielmehr den geschichtlichen Hintergrund bis zur heutigen Entwick-
lung des jeweiligen Substanzkonsums mit der dazugehörigen gesellschaftlichen Akzep-
tanz zu skizzieren. 
Neben einer Vielzahl nahrhafter Substanzen, die im Laufe der menschlichen Geschich-
te entdeckt wurden, konnten auch solche gefunden werden, die nicht der Nahrungs-
mittelaufnahme dienten, sondern bei spezieller Zubereitung einen bewusstseinsverän-
dernden Effekt auf das Gehirn und den Körper ausüben (Feuerlein et al., 1998). Einige 
dieser Substanzen erwiesen sich hilfreich in der Bekämpfung von Krankheiten, andere 
zeigten sedierende bzw. anregende Wirkung.
Alkohol
Die Bezeichnung Alkohol stammt ursprünglich aus dem arabischen und wurde aus 
dem Wort „alkul“ abgeleitet, was soviel bedeutet wie das Feinste, das feinste Puder, 
Augenschminke. Die Herstellung alkoholischer Getränke findet ihren Ursprung in 
prähistorischen Zeiten. Alkohol stellt mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit neben Opium 
eine der ältesten psychotropen Substanzen dar, die über den einfachen Genuss hinaus-
gehend konsumiert wurden, um eine Bewusstseinsveränderung hervorzurufen (Beigl-
böck & Feselmayer, 2000; Feuerlein et al., 1998; Schmidt, 1988). Der Ausschnitt aus 
dem Alten Testament „....und das der Wein erfreue des Menschen Herz“ (Psalm 104,15. 
Altes Testament) ist als Beweis für den bewussten Einsatz von Alkohol als psychisch 
wirksame Substanz zu sehen, da das Herz zu dieser Zeit als Sitz der Seele galt. 
Bereits um 3000 vor Christus konnten in Ägypten Hinweise auf die Herstellung von 
Bier gefunden werden (Feuerlein et al., 1998). Genaue Aussagen über den Zeitpunkt 
der ersten systematischen Alkoholherstellung sind nach Soyka (1995) jedoch nur 
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unzulässig möglich. Die wein- und bierähnlichen Getränke sind seit vorgeschichtli-
chen Zeiten in den verschiedensten Kulturkreisen wegen ihrer euphorisierenden und 
kontaktfördernden Wirkung äußerst beliebt. Es existierte jedoch nicht ausschließlich 
Zuspruch, denn auch hier fanden die negativen Folgen des Alkoholkonsums Beachtung 
und die Kritik daran führte in zwei der größten Weltreligionen, nämlich dem Islam und 
dem Buddhismus, zum strengen Verbot von Alkoholkonsum (Soyka, 1995). Gleich-
sam wurden Schriften entdeckt, in welchen Trunkenheit, mit Ausnahme zu religiösen 
Festen, gesellschaftlich verurteilt wurde. Eines der ältesten literarischen Dokumente 
über den Konsum von Alkohol stammt aus dem Alten China. Das Papier kritisiert 
Arbeitsversäumnisse, ausufernde Trinkgelage, Unordnung und Skandale. In diesem 
Zusammenhang ist der erste Hinweis auf die Entwicklung einer Prohibition gefunden 
worden, in welcher z.B. bei Nichteinhaltung mit der Todesstrafe gedroht wurde. 
Auch im Alten Testament (s.o.) sind zahlreiche Anmerkungen zum Konsum von alko-
holischen Getränken und Warnungen vor ihrem Missbrauch (in diesem Zusammen-
hang) zu finden (Schmidt, 1988). 
Erste Hinweise auf eine medizinische und wissenschaftliche Auseinandersetzung mit 
problematischem Trinkverhalten wurden Anfang des 19. Jahrhunderts beschrieben 
(Soyka, 1995). Damit wurde erstmals das bisher als „Laster“ bezeichnete Konsumver-
halten als Krankheit erkannt und erhielt somit eine neue Dimension. Diesem Krank-
heitskonzept folgte eine große Anzahl von Untersuchungen, die sich aus verschiedens-
ten Perspektiven entwickelte. Erste wissenschaftliche Kongresse zu diesem Thema 
fanden in der zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts statt. Die Alkoholabhängigkeit 
wurde jedoch zunächst eindimensional beleuchtet und als „abulische Erkrankung“ de-
finiert (Beiglböck & Feselmayer, 2000). Diesem Krankheitskonzept war inhärent, dass 
der Patient lediglich an seinem Willen erkrankt sei. Die vor ca. 200 Jahren einsetzende 
intensive Beschäftigung mit dem Konsum von Alkohol aus medizinischer Sicht brachte 
große Erkenntnisse über Folgeerscheinungen, sowie therapeutische und präventive 
Möglichkeiten in diesem Bereich.
Die Verbindung von „Trunkenheit“ und psychischer Erkrankung wurde erstmals von 
Trotter 1804 hergestellt, womit bereits beide Komponenten von Abhängigkeit, nämlich 
die psychische und die physische Dimension in Zusammenhang gebracht wurden. 
1852 wurde ohne weitere inhaltliche Definitionen von Huss erstmals das Konzept des 
„chronischen Alkoholismus“ formuliert (Feuerlein et al., 1998).
Durch eine rasante Entwicklung der medizinischen Forschung konnte ein großer 
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Fortschritt hinsichtlich der Entdeckung von Folgeerkrankungen bei Alkoholismus ver-
bucht werden. Im Zuge der genaueren Auseinandersetzung mit den Folgen des Alko-
holkonsums stiegen auch die Anforderungen an eine exakte Definition des untersuch-
ten Phänomens, um beispielsweise zwischen Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit 
zu unterscheiden (Schmidt, 1988). 
Cannabis 
Der Begriff Haschisch stammt ursprünglich aus dem Arabischen und bedeutet „Kraut“. 
Cannabis findet seinen Ursprung allerdings im asiatischen Sprachraum und wurde aus 
dem wort „quanale“ (Räuchermethode) abgeleitet.
Erste Berichte über Cannabis konnten bereits 2373 v. Chr. in einem Lehrbuch über 
Arzneimittel gefunden werden. Hier werden die Hanf-Produkte als heilende Mittel 
beschrieben, die zur Bekämpfung von Gicht, Malaria, Schlaflosigkeit, Rheuma etc. 
verwendet wurden. Es wurde allerdings ebenso als potentes Rauschmittel geschätzt 
und häufig für religiöse und spirituelle Zwecke genutzt. Cannabis wurde in China 
zum Beispiel konsumiert, um eine körperliche Schwerelosigkeit und seelische Ekstase 
zu erlangen und um so besser mit der Welt der Geister in Kontakt treten zu können 
(www.mitmenschen-partei.de/politik/cannabis/marihuana1.htm).
Im zwölften Jahrhundert wurde in einem Werk der Äbtissen Hildegard von Bingen 
Cannabis erstmals schriftlich festgehalten. In der folgenden Zeit wurde Cannabis als 
Arznei verwendet und wie auch schon in der fernöstlichen Medizin bei den verschie-
densten Krankheiten empfohlen (www.chillecke.de/light/sections.php?op=listarticels
&secid=3). 1843 wurde in der vom Brockhaus verlegten „Encyclopädie der Volksme-
dizin“ – einem medizinischen Standardwerk - bei Husten, Schmerzen, Erkältung und 
Krämpfen sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen die Substanz als Heilmittel 
empfohlen. Aber auch zur Aufhellung von Gemütsverstimmungen und zur Anregung 
von sexueller Lust wurde Cannabis eingesetzt. Die Verwendung von Hanf-Produkten 
wurde jedoch mit der Entwicklung von Aspirin und der Anwendung von Opiaten Ende 
des 19. Jahrhunderts wieder rückläufig (www.chillom.de). 
Als psychotrope Substanz wurde Cannabis in Deutschland vor allem seit Beginn des 
18. Jahrhunderts verwendet. 1925 wurde auf der zweiten Internationalen Opiumkon-
ferenz das Verbot aller Cannabisprodukte beschlossen. Dieses Verbot wurde 1929 
vom Deutschen Reich übernommen, jedoch Cannabisanbau oder zurückhaltender 
Konsum fast nie polizeilich verfolgt. Eine konsequente Verfolgung begann erst Ende 
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der 60er Jahre aufgrund der stärkeren Verbreitung in der zum großen Teil antistaat-
lich eingestellten Studenten- und Jugendbewegung, der sogenannten 68er Generation 
(www.chillom.de). 
Der Deutsche Bundestag verabschiedete 1971 ein neues Betäubungsmittelgesetz 
(BtMG), in welchem der Umgang mit Cannabis unter eine erhöhte Strafe gestellt wur-
de. 10 Jahre später, 1981 wurde das Strafmaß durch eine Novellierung des BtMG aber-
mals erhöht. Aktuell gibt es Versuche, dieses Verbot wieder zu lockern und sogar die 
(teilweise) Legalisierung von Cannabis wird diskutiert. 
1.2 Definition der Substanzen
Die Substanzen, die für die Störung in Zusammenhang mit psychotropen Substanzen von 
Bedeutung sind, sollen im Anschluss genauer beschrieben werden. In diesem Kontext wer-
den zunächst die Begriffe „Droge“ und „Substanz“ in einem kurzen Überblick berücksich-
tigt, um dann weitere Kategorisierungen aufzuzeigen.
1.2.1 „Droge“ versus „Substanz“
Die Begriffe „Droge“ und „Substanz“ finden häufig synonym Verwendung, so ist den 
beiden Begriffen auch im Folgenden gleiche Bedeutung beizumessen. Ursprünglich 
wurde der Ausdruck „Droge“ dann angewendet, wenn körperliche und psychische 
Funktionen beeinflusst wurden und die zugefügte Substanz kein Nahrungsmittel dar-
stellte. In der neueren Literatur findet jedoch der Terminus „Substanz“ immer häufiger 
Erwähnung, da unter „Drogen“ oft illegale Substanzen assoziiert werden und legale 
Substanzen wie Alkohol und Tabak nicht ausreichend Berücksichtigung finden.
Substanzen können zunächst grob in die folgenden Kategorien unterteilt werden: 
Illegale Substanzen wie zum Beispiel (Haschisch/Marihuana), Halluzinogene (LSD, 
Ecstacy), Opiate (Heroin), Kokain und eine große Anzahl von Amphetaminderivaten 
(z.B. Ecstacy) und legale Substanzen wie Alkohol, Tabak, Koffein und auch bestimm-
te Medikamente. Die Substanzen beider Klassen können sedierende, aufputschende 
oder halluzinogene Wirkung zeigen. Je nach Konsummuster und –häufigkeit können 
sie erhebliche gesundheitliche Schäden verursachen und sogar tödliche Folgen haben 
(Kähnert, 1999).
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Eine weitere Kategorisierung bildet die Unterteilung illegaler Substanzen in „weiche“ 
bzw. „harte“ Substanzen. Zu den „weichen“ Substanzen zählen die Cannabinoide, die 
restlichen (Heroin, Kokain, Amphetamine, Halluzinogene) werden als „harte“ Substan-
zen bezeichnet.
In Kasten 1.1 sind die verschiedenen kategorialen Unterteilungen in einem Schaubild 
zur Übersicht dargestellt.
Kasten 1.1: Kategorisierung der Substanzen.
   
                                 4 LEGAL
 4 SUBSTANZEN                       4 WEICHE SUBSTANZEN
                                            4 ILLEGAL
      4 HARTE SUBSTANZEN      4  DESIGNERDROGEN
2.2.2 Stoffe mit Abhängigkeitspotential nach ICD-10 und DSM-IV
In der ICD-10 werden zehn Stoffe mit Abhängigkeitspotential unterschieden (Kasten 
1.2). In der DSM-IV (APA, 1996) werden 13 Stoffgruppen differenziert. Hier wird zum 
Beispiel Koffein explizit aufgelistet und statt Tabak wird Nikotin aufgeführt (Kasten 
1.3). 
Kasten 1.2: Stoffgruppen mit Abhängigkeitspotential nach ICD-10 (WHO, 1993).
 4  ALKOHOL
 4  OPIOIDE
 4  CANNABINOIDE
 4  SEDATIVA ODER HYPNOTICA
 4  KOKAIN
 4  ANDERE STIMULANZIEN INKLUSIVE KOFFEIN
 4  HALLUZINOGENE
 4  TABAK
 4  FLÜCHTIGE LÖSUNGSMITTEL
 4  MULTIPLER SUBSTANZGEBRAUCH UND SONSTIGE PSYCHOTROPE SUBSTANZEN
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Im DSM-IV (1996) dagegen werden die Substanzen 13 Gruppen zugeordnet: 
Kasten 1.3: Unterteilung der Substanzen nach DSM-IV.
 4 Alkohol
  4 Amphetamine
  4 Cannabis
 4  Halluzinogene
 4 Inhalantien
 4 Koffein
 4 Kokain
 4 Nikotin
 4 Opiate
 4 Phencyclidine (PCP)
 4 Sedativa, Hypnotika oder Anxiolytika
 4 Multiple Substanzen
 4 Andere
Auch wenn die Wirkungen der einzelnen Substanzen als typisch beschrieben werden, 
muss berücksichtigt sein, dass die Effekte individuell sehr unterschiedlich ausfallen 
können. Auch der mehrmalige Gebrauch einer gleichen Substanz kann unterschiedli-
che Wirkungen zeigen, denn sowohl Dosis als auch „Setting“ und „Set“ sind in diesem 
Zusammenhang relevant. Die Dosis (Konzentration und Einnahmehäufigkeit) beein-
flusst die Länge, evtl. auch die Wahrnehmung und das schnelle Einsetzen der Wirkung. 
Unter „Setting“ sind die Einflüsse der Umgebung zu verstehen, welche sich auch auf 
die Wirkung der Substanz auswirken können. Das „Set“ beschreibt die personalen 
Strukturen des Konsumenten, wie zum Beispiel Stimmungslage, Persönlichkeitsstruk-
tur, Erwartungen und Vorerfahrungen (Kähnert, 1999). Unterschiedliche Erfahrungen 
können gemacht werden, je nachdem, ob die Substanz alleine oder mit Freunden, zu 
Hause oder an einem anderen Ort eingenommen wird und kann je nach Stimmungsla-
ge unterschiedliche Effekte zeigen. 
Grundsätzlich werden die aufgeführten Substanzen unterschieden in: 
4 Überwiegend aktivierend (wie z.B. Amphetamine, Kokain, Ecstacy),
4 überwiegend sedierend (wie z.B. Hypnotika, Sedativa, Heroin) und 
4 überwiegend psychodysleptisch (wie z.B. LSD).
(Tretter & Müller, 2001a).
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Überschneidungen der einzelnen Gruppen sind durchaus möglich. Zum Beispiel kann 
Ecstacy sowohl der aktivierenden, als auch der psychodysleptischen Gruppe zugeord-
net werden. 
1.3 Beschreibung und Klassifikation von Störungen durch Substanzkonsum
Störungen durch Substanzkonsum stellen ein sehr komplexes Erscheinungsbild dar. In 
aktuellen Klassifikationssystemen werden die unterschiedlichen Kategorien und Erschei-
nungsbilder sowie die verschiedenen Substanzen dieses Störungsbildes beschrieben. Im 
Folgenden soll eine Begriffsbestimmung, eine Beschreibung und Einordnung der Störung 
erfolgen.
Nachdem die Kriterien der aktuellen Klassifikationssysteme vorgestellt werden, sollen 
auch solche Beschreibungen und Definitionen Berücksichtigung finden, die in der Ent-
wicklung der Diagnose von Störungen durch Substanzkonsum einen wichtigen Beitrag ge-
leistet haben. Hierzu gehört vor allem die Typologie bei Störungen durch Alkoholkonsum 
von Jellinek. 
1.3.1 Beschreibung und Definition
Der Begriff Substanz soll im Anschluss eine eingesetzte Droge, ein Medikament oder 
einen toxischen Stoff beinhalten. Entscheidend für die Begrifflichkeit der Substanz 
ist die Intention bei Applikation. Es werden zum Beispiel flüchtige Stoffe dann als 
Inhalantien klassifiziert, wenn die Intoxikation willentlich herbeigeführt wurde. Ist 
jedoch der Kontakt zu der Substanz unwillentlich, bzw. nicht in der Absicht erfolgt 
eine bewusstseinsverändernde Wirkung hervorzurufen, zum Beispiel im beruflichen 
Zusammenhang, so wird die Substanz als Toxin bezeichnet (APA, 1994). 
Obwohl es nicht immer leicht ist, die Grenzen zwischen Substanzgebrauch, -miss-
brauch und –abhängigkeit genau zu ziehen, ist es für den weiteren Verlauf der Dis-
kussion wichtig, die unterschiedlichen Begriffe genau zu definieren. Der Übergang von 
„normalem“ Gebrauch zu Missbrauch ist fließend und immer in Abhängigkeit mit den 
Konsequenzen des Konsums zu sehen (Heimann, 1994; O´Malley, Johnston & Bach-
mann, 1999; Silbereisen, 1995). 
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Werden Diagnosen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen gestellt, so han-
delt es sich um Störungen, die durch eine missbräuchliche Einnahme von Substanzen 
(inkl. Alkohol), Medikamentennebenwirkungen, bzw. durch Einfluss toxischer Stoffe 
hervorgerufen wurden. 
1.3.2 Klassifikation von Störungen durch Substanzkonsum 
In den letzten Jahren wurden verschiedene Revisionen und erhebliche Überarbei-
tungen für die diagnostischen Kriterien von Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit 
erstellt. Für die Diagnose von Störungen bei Kindern und Jugendlichen werden die glei-
chen Klassifikationssysteme herangezogen wie bei Erwachsenen. Im Folgenden sollen 
die beiden international gebräuchlichen aktuellen Klassifikationssysteme DSM-IV und 
ICD-10 genauer betrachtet werden. Es handelt sich bei beiden Klassifikationssystemen 
um polythetische Systeme, bei denen für die Erstellung einer Diagnose nicht nur ein 
einziges sondern eine Reihe von Kriterien erfüllt sein müssen. Die erfolgten Verän-
derungen an beiden Klassifikationssystemen hatten zwar auch eine Annäherung zur 
Folge, dennoch unterscheiden sich ICD-10 und DSM-IV zum Teil erheblich (vgl. auch 
Kap.1.2.2 und 1.3.2.1). Das alte eher allgemeine Suchtkonzept wurde durch ein diffe-
renzierteres Konstrukt ersetzt. Substanzspezifische Diagnosen des Gebrauchs, Miss-
brauchs und der Abhängigkeit von psychotropen Substanzen sowie der Schweregrad 
einer substanzspezifischen Störung werden hier differenziert. Ein gravierender Un-
terschied zwischen beiden Klassifikationssystemen besteht in der Berücksichtigung 
psychosozialer Eingangskriterien. Im DSM-IV werden Aspekte wie zum Beispiel „ver-
ursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeinträchtigungen in sozialen, 
beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen“ erwähnt. Im ICD-10 wurde 
jedoch auf diesbezügliche Eingangskriterien weitest gehend verzichtet. 
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Kasten 1.4: Klassifikation von Störungen im Zusammenhang mit psychotropen 
           Substanzen nach DSM-IV (mit entsprechenden Kodierungen).
     
     Störungen durch Substanzkonsum
 Substanzabhängigkeit       F1x.2
 Substanzmissbrauch       F1x.1
     Substanzinduzierte Störungen 
 Substanzintoxikation       F1x.0
 Substanzentzug       F1x.3 oder F1x.4
     Störungen durch Alkoholkonsum
 Alkoholabhängigkeit       303.90 (F10.2x)
 Alkoholmissbrauch       305.00 (F10.1)
     Alkoholinduzierte Störungen
 Alkoholintoxikation       303.00 (F10.0x)
 Alkoholentzug        291.8 (F10.3)
Die im obrigen Kasten aufgeführte Kategorisierung und Kodierung ist beispielhaft dar-
gestellt und kann auch auf die restlichen Substanzen adäquat angewendet werden.
Kasten 1.5: Klassifikation von Störungen in Zusammenhang mit psychotropen 
           Substanzen nach ICD-10 (mit entsprechender Kodierung).
      Psychische und Verhaltensstörungen durch psychotrope Substanzen
 schädlicher Gebrauch       F1x.1
 Abhängigkeitssyndrom      F1x.2
 Entzugssyndrom       F1x.3
 Entzugssyndrom mit Delir      F1x.4
 psychotische Störung       F1x.5
 amnestisches Syndrom      F1x.6
 Restzustand und verzögert auftretende psychotische Störung  F1x.7
 sonstige psychische Verhaltensstörungen    F1x.8
 nicht näher bezeichnete psychische Verhaltensstörungen  F1x.9
      Missbrauch von nicht abhängigkeitserzeugenden Substanzen F55
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Nach DSM-IV (APA, 1996) werden Störungen im Zusammenhang mit psychotropen 
Substanzen in zwei Gruppen unterteilt: 
4 Störungen durch Substanzkonsum 
(beinhalten Substanzmissbrauch und –abhängigkeit) und 
4 Substanzinduzierte Störungen (beinhalten Substanzintoxikation, Substanzentzug, 
substanzinduziertes Delir etc.).
Die Aufteilung in der ICD-10 ist diesem Modell sehr ähnlich. Hier werden psychische 
und Verhaltensstörungen durch psychotrope Substanzen unterschieden in:
4 Störungen durch Substanzkonsum 
(schädlicher Gebrauch, Abhängigkeitssyndrom) und
4 substanzinduzierte Störungen 
(akute Intoxikation, Entzugssyndrom, Entzugssyndrom mit Delir, psychotische 
Störung, amnestiches Syndrom etc.).
1.3.2.1  Substanzmissbrauch und –abhängigkeit
Im Folgenden stehen Störungen durch Substanzkonsum im Focus des Interesses und sub-
stanzinduzierte Störungen werden nur am Rande diskutiert.
Die beiden Kategorisierungen Substanzmissbrauch und –abhängigkeit sollen bezüglich 
der im DSM-IV und ICD-10 aufgeführten Kriterien genauer beschrieben werden. Die Diffe-
renzen und Gemeinsamkeiten beider Systeme sollen dabei Berücksichtigung finden. 
(Die beiden Kategorisierungen Missbrauch und Abhängigkeit - nach DSM-IV - stellen auch 
die Basis des empirischen Teils dieser Arbeit dar). 
Substanzmissbrauch 
Während in der ICD-10 schädlicher Gebrauch beschrieben wird, lautet die Diagnose im 
DSM-IV Substanzmissbrauch (s.o.). Beiden Klassifikationssystemen ist gemein, dass 
diese Diagnose nur dann erfolgt, wenn die Kriterien für eine Substanzabhängigkeit 
nicht erfüllt sind. Die Unterschiede zwischen schädlichem Gebrauch (ICD-10) und 
Missbrauch (DSM-IV) werden nachfolgend dargestellt.
Störungen durch Substanzmissbrauch nach DSM-IV
Unter Störungen durch Substanzmissbrauch ist ein unangepasster Umgang mit Sub-
stanzen zu verstehen, der in klinisch bedeutsamer Weise zu Beeinträchtigungen oder 
Leiden führt. Nach DSM-IV muss mindestens eines der folgenden Kriterien innerhalb 
desselben Zwölf-Monats-Zeitraums erfüllt sein:
B E S C H R E I B U N G  U N D  K L A S S I F I K A T I O N
 2 4
4 Wiederholter Substanzgebrauch führt zu einem Versagen bei der Erfüllung wichti-
ger Verpflichtungen bei der Arbeit, in der Schule oder zu Hause (z.B. wiederholtes 
Fernbleiben von der Arbeit und schlechte Arbeitsleistungen in Zusammenhang 
mit dem Substanzgebrauch, Schulschwänzen, Einstellen des Schulbesuchs oder 
Ausschluss von der Schule in Zusammenhang mit Substanzgebrauch, Vernachläs-
sigung von Kindern und Haushalt).
4 Wiederholter Substanzgebrauch in Situationen, in denen es aufgrund des Konsums 
zu einer körperlichen Gefährdung kommen kann (z.B. Alkohol am Steuer oder das 
Bedienen von Maschinen unter Substanzeinfluss).
4 Wiederkehrende Probleme mit dem Gesetz in Zusammenhang mit dem Substanz-
gebrauch (Verhaftung aufgrund ungebührlichen Betragens in Zusammenhang mit 
dem Substanzgebrauch).
4 Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz ständiger oder wiederholter sozialer oder 
zwischenmenschlicher Probleme, die durch die Auswirkungen der psychotropen 
Substanz verursacht oder verstärkt werden (z.B. Streit mit dem Ehegatten über die 
Folgen der Intoxikation, körperliche Auseinandersetzungen).
4 Die Symptome haben niemals die Kriterien für Substanzabhängigkeit der jeweili-
gen Substanzklasse erfüllt.
  (APA, 1996; S.229)
Schädlicher Gebrauch nach ICD-10
Nach ICD-10 tritt „schädlicher Gebrauch“ dann ein, wenn psychische oder körperliche 
Probleme deutlich nachweisbar auf den Substanzkonsum zurückzuführen sind. Unter 
F10 bis F19 ist im ICD-10 ein breites Spektrum an Störungen subsummiert, deren Aus-
maß von Intoxikation bzw. schädlichem Gebrauch bis zu psychotischen Zuständen und 
Demenz reichen. An der zweiten Stelle der Kodierung ist die missbrauchte Substanz 
abzulesen, die dritte und vierte Stelle beinhalten die psychopathologischen Syndrome. 
Zentrales Element dieses Störungsbildes stellt das „Abhängigkeitssyndrom“ (F1x.2) 
dar. Die Kriterien des ICD-10 bei der Diagnose einer „Substanzabhängigkeit“ entspre-
chen im wesentlichen denen des DSM-IV (a.a.O.). 
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Die verursachende Substanz ist im ICD-10 der zweiten Stelle des Klassifikationssys-
tems zu entnehmen. Es werden folgende Substanzkategorien erfasst:
4 F10 Störungen durch Alkohol
4 F11 Störungen durch Opioide
4 F12 Störungen durch Cannabinoide
4 F13 Störungen durch Sedativa oder Hypnotika
4 F14 Störungen durch Kokain
4 F15 Störungen durch sonstige Stimulantien einschließlich Koffein
4 F16 Störungen durch Halluzinogene
4 F17 Störungen durch Tabak
4 F18 Störungen durch flüchtige Lösungsmittel
4 F19 Störungen durch multiplen Substanzgebrauch und Konsum sonstiger 
 psychotroper Substanzen
Merkmale von schädlichem Gebrauch von Substanzen nach ICD-10:
4 Es muss eindeutig nachweisbar sein, dass körperliche oder psychologische Beein-
trächtigungen aus der Zuführung der Substanz erfolgt sind.
4 Das Konsumverhalten wird von anderen kritisiert und geht häufig mit negativen 
sozialen Konsequenzen einher.
4 Der Ursprung der Beeinträchtigung sollte genau identifizierbar sein.
4 Das Konsummuster besteht über mindestens einen Monat oder ist einem Zeitraum 
von 12 Monaten regelmäßig aufgetreten.
Schädlicher Gebrauch ist nach ICD-10 nicht bei einem Abhängigkeitssyndrom, psychi-
schen Störungen oder bei einer anderen substanzspezifischen Störung zu diagnostizie-
ren.
Substanzabhängigkeit
Der Terminus Drogenabhängigkeit (drug dependence) löste schon 1964 durch die Initiati-
ve der (WHO) das vorher gültige Konzept der „Drogensucht“ (drug addiction) und „Gewöh-
nung“ (habituation) ab. 
Wegen seiner Ungenauigkeit wurde der Begriff „Sucht“ durch „Abhängigkeit“ bzw. „Miss-
brauch“ ersetzt. Nicht zuletzt hat der inflationäre Gebrauch des Suchtbegriffs zu seiner 
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Diskreditierung beigetragen. 
Dennoch findet der Terminus „Sucht“ auch heute noch Verwendung und soll genau das 
Verhalten beschreiben, welches nicht den Begriffen Missbrauch und Abhängigkeit zuge-
ordnet wird, sondern vielmehr eine bestimmte Qualität menschlichen Verhaltens und Er-
lebens zeigt (Soyka, 1995). Grundsätzlich kann jedes menschliche Verhalten eine destruk-
tive Eigendynamik entfalten und süchtig „entarten“. Dies impliziert, dass jedes Verhalten 
zu einer Art Rauschzustand werden kann (z.B. Kaufsucht, Arbeitssucht, Spielsucht) und 
dieser auf das Verhalten folgende Rausch führt dann zu Wiederholungen. 
Substanzabhängigkeit nach DSM-IV
Die Kriterien für eine Substanzabhängigkeit nach DSM-IV sind dann erfüllt, wenn 
ein unangepasstes Muster von Substanzgebrauch in klinisch bedeutsamer Weise zu 
Beeinträchtigungen oder Leiden führt. Dabei müssen mindestens drei der folgenden 
Kriterien zu irgendeiner Zeit in demselben Zwölf-Monats-Zeitraum erfüllt sein:
(1)  Toleranzentwicklung, definiert durch eines der folgenden Kriterien:
(a) Verlangen nach ausgeprägter Dosissteigerung, um einen 
 Intoxikationszustand oder erwünschten Effekt herbeizuführen,
(b) deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter Einnahme 
 derselben Dosis.
(2)   Entzugssymptome, die sich durch eines der folgenden Kriterien äußern:
(a) charakteristisches Entzugssymptom der jeweiligen Substanz 
 (siehe Kriterien A und B der Kriterien für Entzug von den 
 spezifischen Substanzen),
(b) dieselbe (oder eine sehr ähnliche) Substanz wird eingenommen, 
 um Entzugssymptome zu lindern oder zu vermeiden.
(3)  Die Substanz wird häufig in größeren Mengen oder länger als
   beabsichtigt eingenommen.
(4)  Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzgebrauch 
  zu verringern oder zu kontrollieren.
(5)  Viel Zeit für Aktivitäten, um die Substanz zu beschaffen (z.B. Besuch 
  verschiedener Ärzte oder Fahrt langer Strecken), sie zu sich zu 
  nehmen (z.B. Kettenrauchen) oder sich von ihren Wirkungen zu erholen.
(6)  Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivitäten werden aufgrund 
  des Substanzmissbrauchs aufgegeben oder eingeschränkt.
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(7)  Fortgesetzter Substanzmissbrauch trotz Kenntnis eines anhaltenden oder 
  wiederkehrenden körperlichen oder psychischen Problems, das wahr-
scheinlich durch den Substanzmissbrauch verursacht oder verstärkt wurde 
(z.B. fortgesetzter Kokainmissbrauch trotz des Erkennens kokaininduzier-
ter Depression oder trotz des Erkennens, dass sich ein Ulcus durch Alkohol-
konsum verschlechtert).
      (Aus: DSM-IV, 1996; S. 227)
Substanzabhängigkeit nach ICD-10
Nach ICD-10 wird die Diagnose einer Abhängigkeit dann gestellt, wenn zu irgend ei-
nem Zeitpunkt des letzten Jahres mindestens drei der folgenden Kriterien gleichzeitig 
vorhanden waren:
4 Starker Wunsch psychotrope Substanzen zu konsumieren.
4 Verringerte Kontrollfähigkeit hinsichtlich des Beginns, der Menge und Beendigung 
des Konsums.
4 Entstehen eines körperlichen Entzugssyndroms bei Reduktion oder Beendigung 
des Konsums bzw. Einnahme von Substanzen, um Entzugssymptome zu mildern 
oder zu vermeiden.
4 Nachweis einer Toleranz; höhere Dosen der Substanz müssen zugeführt werden, 
um die ursprünglich erzielte Wirkung durch die psychotrope Substanz zu errei-
chen.
4 Zunehmende Vernachlässigung anderer Interessen zugunsten des Substanzkon-
sums und ein erhöhter Zeitaufwand, um die Substanz zu beschaffen, zu sich zu 
nehmen und sich von ihren Folgen zu erholen.
4 Anhaltender Substanzkonsum trotz nachweisbarer schädlicher Folgen.
Eine Einteilung des Schweregrades der Abhängigkeit, wie sie in der Erwachsenendiag-
nostik üblich ist in leicht, mittel, schwer, partiell remittiert und voll remittiert, ist auf-
grund der normalerweise zu kurzen Konsumdauer bei Jugendlichen nur eingeschränkt 
anwendbar. 
Beide Klassifikationssysteme (ICD-10 und DSM-IV) legen also zu Grunde, dass ein 
zentrales Unterscheidungsmerkmal zwischen Substanzgebrauch und –missbrauch die 
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negativen Konsequenzen des Konsums auf psychischer, physischer und sozialer Ebene 
darstellen. Festzuhalten bleibt jedoch, dass Substanzgebrauch nicht unweigerlich zu 
einem Missbrauch führen muss. 
1.3.3 Einschränkungen in der Diagnose bei Jugendlichen 
Martin und Winters (1998) sehen in der Anwendung der DSM-IV-Kriterien bei Störun-
gen durch Alkoholkonsum bei Kindern und Jugendlichen zumindest Einschränkun-
gen. Diese beziehen sich auf verschiedene Symptome, welche in der Regel nicht zu den 
kennzeichnenden Erfahrungen Jugendlicher zählen. Dazu gehören unter anderem:
4 Entzugserscheinungen und gesundheitliche Probleme, welche normalerweise erst 
nach jahrelangem Konsum auftreten und
4 Symptome, die auf bestimmte Subgruppen beschränkt sind, wie zum Beispiel wie-
derholter Substanzgebrauch in Situationen, in denen es aufgrund des Konsums zu 
einer körperlichen Gefährdung kommen kann. Häufig wird mit diesem Symptom 
Alkohol am Steuer verbunden. Dies betrifft jedoch ausschließlich solche Jugendli-
che die mindestens 16 (USA) bzw. 18 (Deutschland) Jahre alt sind. 
Eine weitere Einschränkung in der Anwendung des DSM-IV ist nach Martin und 
Winters (1998) bei solchen Personen gegeben, die zwar ein oder zwei Symptome der 
Abhängigkeit zeigen, jedoch nicht des Missbrauchs und somit nicht die Kriterien einer 
Störung durch Alkoholkonsum erfüllen. In diesem Zusammenhang ziehen die Autoren 
den Begriff der „diagnostischen Waisen“ (diagnostic orphans) heran und gehen von ei-
nem großen Anteil dieser Gruppe in epidemiologischen Studien aus. Auch Lewinsohn, 
Rohde und Seeley (1996) bezeichneten in ihrer Studie in diesem Kontext 13.5% der 
Jugendlichen als „Diagnostische Waisen“. Pollock und Martin (1999) befanden sogar 
31% der befragten regelmäßigen Konsumenten (mindestens einmal im Monat, über die 
Dauer von mindestens sechs Monaten) weder der Gruppe der Missbrauchenden noch 
der Gruppe der Abhängigen zugehörig. Die häufigsten Symptome, die bei den „diagnos-
tischen Waisen“ beobachtet werden konnten, waren die Entwicklung einer Toleranz, 
einen stärkeren und länger andauernden Konsum als beabsichtigt, viel Zeit, die mit 
dem Konsum von zum Beispiel Alkohol verbracht wird und der erfolglose Versuch oder 
der anhaltende Wunsch, den Konsum zu beenden oder zumindest einzuschränken. 
„Diagnostische Waisen“ zeigen demnach also einerseits eine gewisse Höhe des Kon-
sums und Anteile von Störungen durch Substanzkonsum auf, die den Jugendlichen, die 
eine solche Diagnose erfüllen sehr ähneln. Andererseits unterscheiden sie sich jedoch 
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signifikant von Jugendlichen, die zwar auch regelmäßig Alkohol konsumieren, jedoch 
keinerlei Symptomatik zeigen (Martin & Winters, 1998). 
1.3.4 Von ICD-9 zu ICD-10 beim Konzept der Störungen durch 
 psychotrope Substanzen
In dem aktuellen Diagnosesystem ICD-10 werden anders als bei dem Vorgänger ICD-9 
alle Störungen durch psychotrope Substanzen in einem Abschnitt zusammengefasst. 
Für diese Sektion wurde ein eigenes Ordnungsprinzip konzipiert: an dritter Stelle der 
Kodierung steht die verursachende Substanz, die vierte und fünfte Position stellt das 
zugeordnete klinische Erscheinungsbild dar. Auf eine Differenzierung der polyvalen-
ten Abhängigkeiten wird im ICD-10 im Gegensatz zur ICD-9 verzichtet. Hinzugefügt 
wurde die Kategorie F19, welche gleichermaßen Störungen durch multiplen Substanz-
gebrauch sowie Konsum anderer psychotroper Substanzen erfassen soll. Letzteres 
trifft nach den Leitlinien jedoch nur dann zu, wenn die Einnahme der Substanz wahl-
los und chaotisch erfolgt, bzw. Bestandteile diverser Substanzen untrennbar vermischt 
sind (Schulte-Markwort & Freyberger, 1994). Zusätzlich wurde die Version ICD-10 um 
die Kategorien F17 (Störungen durch Tabak) und F18 ( Störungen durch flüchtige Lö-
sungsmittel) erweitert. 
Eine weitere wichtige Veränderung sind Unterschiede in der Darstellung. Fand im 
ICD-9 noch eine Differenzierung zwischen Missbrauch und Abhängigkeit statt, so wer-
den im ICD-10 Termini wie schädlicher Gebrauch (F1x1) und Abhängigkeitssyndrom 
(F1x2) verwendet. Wurden im ICD-9 noch die Störungsbilder, die mit Substanzmiss-
brauch einhergehen den jeweiligen Störungsabschnitten zugeordnet, so wurde dies im 
ICD-10 zu einer Sektion zusammengefasst. 
1.3.5 Definition von Toleranz und Entzugsyndrom
In Zusammenhang mit den Ausführungen zur Abhängigkeit kommen den Begriffen „Tole-
ranz“ und „Entzug“ eine wesentliche Bedeutung zu. Sie sollen deswegen in einem kurzen 
Überblick genauer beschrieben werden. 
Im Rahmen der klinischen Diagnostik sind Toleranz und Entzug wesentliche Merkmale 
der Abhängigkeit.
Das Toleranz- und Entzugssyndrom am Beispiel von Alkoholabhängigkeit
Das Auftreten von Toleranz und Entzugssymptomen steht in Zusammenhang mit 
komplexen Systemen, in denen neuronale und hormonelle Aspekte eine Rolle spielen; 
als wichtige Neurotransmitter sind Serotonin, Catecholamine, Acetylcholin, Glutamat, 
Dopamin und GABA beteiligt. 
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Toleranz
Als Toleranz kann einerseits die verminderte Trunkenheitssymptomatik bei einer fest-
gelegten Alkoholdosis, andererseits eine Steigerung der Alkoholdosis zur Erreichung 
gleicher Effekte verstanden werden. Es handelt sich also um das Fehlen adäquater 
Trunkenheitssymptome bei erhöhten Promillegraden. 
Toleranzsteigerung kann aufgrund verschiedener physiologischer Aspekte auftreten 
(siehe Kasten 1.6 und 1.7).
Kasten 1.6: Membrantheorie der Toleranz.
4 Die Membrantheorie zur Toleranz beinhaltet hinsichtlich der Pathogenese 
neurochemische und membranadaptive Aspekte. Diese Theorie besagt, 
dass es initial zu einer physikochemischen Fluidisierung der Zellmembran 
durch Veränderung der Lipidkomponenten kommt. Findet nun eine 
chronische Ethanolbelastung statt, kommt es zu einer Resistenz gegen 
diese Fluidisierung und eine Rigidisierung der Zellmembran tritt ein. 
Diese Theorie ist allerdings hinsichtlich der Erkenntnis zu überdenken, 
dass die Membranveränderungen äußerst minimal auftreten und bereits 
durch eine Temperaturerhöhung von einem Grad Celsius erzeugt werden 
können. 
Kasten 1.7: Metabolische Toleranz.
4 Metabolische Toleranz, wie z.B. erhöhte Ethanoleliminationswerte (beta-
60-Werte), aber auch funktionelle, das Gewebe wie das ZNS betreffende 
Toleranz (Soyka, 1995), (aber auch psychische, gesellschaftliche und 
dispositionelle Faktoren) können zu einer tolerierten Dosisbelastung 
führen. Aus der neurochemischen Perspektive verändert sich die 
Freisetzung der Neurotransmitter, Rezeptoren und der Ca 2+ -Ionenkanäle. 
Aufgrund der Komplexität der ZNS und individueller Ausprägung konnte 
jedoch abschließend bisher noch kein allgemeingültiges Konzept gefunden 
werden (Soyka, 1995).
Eine Toleranz ist grundsätzlich reversibel, denn die ursprüngliche Sensibilität kehrt 
nach einem ausreichenden Intervall der Abstinenz wieder zurück.
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Entzugssyndrom
Beim Entzugssyndrom sind immer die spezielle Abhängigkeit des entzogenen Sucht-
mittels, die Dosis sowie persönliche Merkmale zu beachten. 
Da die Dauer des Suchtmittelgebrauchs bei Jugendlichen kürzer ist als bei Erwachse-
nen, verläuft die Entzugssymptomatik häufig milder (http://members .aol.com, 2002). 
Auftretende Symptome können sein: Kopfschmerz, Blutdruckabfall, Hitzegefühl, 
Schweißausbruch, Tremor, Schlafstörungen, Unruhe, Halluzinationen, apathisch- 
depressive Verstimmungen, Suizidneigungen und speziell bei Entzug von Alkohol 
Delir. Das durch Alkohol hervorgerufene Entzugssymptom Delirium tremens ist bei Ju-
gendlichen eher selten zu diagnostizieren, da die Dauer des Missbrauchs zu kurz ist. 
1.3.6 Typologien und Beschreibungen von Störungen durch Alkoholkonsum 
Im Folgenden sollen weitere Unterteilungen und Definitionen, die im Kontext von Alko-
holmissbrauch und –abhängigkeit häufig beschrieben werden, in einem kurzen Überblick 
vorgestellt werden. Die Typologien und Phasen des Alkoholkonsumenten nach Jellinek 
stellen einen wichtigen Beitrag zur Erforschung der Alkoholabhängigkeit dar. Bereits in 
den 40er Jahren setzte sich Jellinek mit diesem Thema auseinander und evaluierte an 
zahlreichen Studien seine Theorien. 
 
Erscheinungsformen von Alkoholismus können in sehr vielfältiger Form auftreten. 
Versuche diese in bestimmte Typen zu unterteilen war und ist Ziel vieler Forschungs-
arbeiten. Eine der ältesten und verbreitetsten Typologien wurde in den 60er Jahren von 
Jellinek entwickelt und findet heute noch vielfach Verwendung. Eine weitere Kategori-
sierung von Störungen durch Alkoholkonsum stammt von Lesch und Walter. Beide Mo-
delle sollen in einem kurzen Überblick vorgestellt werden. (Aus arbeitsökonomischen 
Gründen wird jedoch auf eine detaillierte Ausarbeitung verzichtet).
Typologie nach Jellinek
Bereits 1960 prägte Jellinek das Krankheitskonzept des Alkoholismus durch seine An-
nahme, bei der Alkoholkrankheit handele es sich um eine progressive Erkrankung mit 
bestimmter Ätiologie, Symptomatologie und Verlauf, wesentlich (Soyka, 1995). Ver-
suche Jellineks (1960), den Krankheitscharakter des Alkoholismus nach bestimmten 
Mustern zu kategorisieren, veranlassten ihn zu der Entwicklung eines Phasenmodells, 
in welchem sich typische Alkoholismusformen abgrenzen lassen sollten. Die von ihm 
angeführte Stichprobe entspricht zwar kaum herkömmlichen Standards, dennoch hat 
sich sein Modell wegen der guten medizinischen Brauchbarkeit durchgesetzt. 
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Er entwickelte eine Typologie des Alkoholismus, die auch in der heutigen Zeit Akzep-
tanz findet und die die Grundlage für viele spätere Arbeiten anderer Autoren darstell-
te. Ganz allgemein können zunächst drei Gruppen in Anlehnung an Jellinek und den 
Richtlinien der WHO gebildet werden. Dies sind:
 1) Nichttrinker
 2) Trinker (Alkoholkonsumenten)
     a) gelegentlich Trinkende
     b) gelegentlich exzessiv Trinkende
 3) Alkoholiker
     a) nicht süchtige
     b) süchtige (=Alkoholkranke)
  (Aus: Schmidt,1988, S. 24)
Nach Jellinek werden fünf Typen von Trinkern unterschieden, die als Alpha- bis Epsi-
lon-Alkoholismus bezeichnet werden:
1. Der Alpha-Alkoholismus wird am treffendsten durch den Konflikttrinker repräsen-
tiert. In diesem Stadium stehen psychosoziale Aspekte im Vordergrund. Kontroll-
verlust ist noch nicht eingetreten und eine psychische Abhängigkeit noch nicht 
vorhanden.
2. Trinker, welche dem Beta-Alkoholismus zugeordnet werden können, werden 
auch als Gelegenheits- bzw. Verführungstrinker bezeichnet. Auch hier sind soziale 
Elemente von großer Bedeutung. Durch häufigen Alkoholkonsum kann zwar eine 
körperliche Schädigung eintreten, es besteht aber dennoch eine eher als gering 
zu bezeichnende psychische und physiologische Gefährdung. Kontrollverlust und 
psychische respektive körperliche Abhängigkeit sind auch bei diesem Typus noch 
nicht eingetreten.
3. Der Gamma-Alkoholismus beschreibt das Muster eines süchtigen Trinkers. Hier 
sind, wie auch beim Alpha-Alkoholismus, soziale Aspekte relevant. Psychische und 
physische Abhängigkeit besteht und Kontrollverlust ist bereits eingetreten. 
4. Der Delta-Alkoholismus ist gekennzeichnet durch gravierende Probleme im sozio-
ökonomischen und sozialen Bereich, wobei psychische Aspekte in den Hintergrund 
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treten. Physische Abhängigkeit ist eingetreten, weswegen hohe Mengen von Alko-
hol im Laufe des Tages eingenommen werden müssen. 
5. Unter Epsilon-Alkoholismus ist episodischer, meist heimlicher Trinkkonsum zu 
verstehen. Eine psychische Abhängigkeit besteht.
Verlaufsphasen
Jellineck unterteilte Störungen durch Alkoholkonsum nicht nur in verschiedene Ty-
pologien, sondern entwickelte weitere Einteilungen, mit denen verschiedene Verlauf-
sphasen beschrieben werden. Darin inbegriffen sind Symptome, die den vier Phasen 
Präalkoholismus, Prodromalphase, kritische Phase und chronische Phase zugeordnet 
werden (vgl. Feuerlein et al., 1998; Grüner, 2000; Schmidt, 1988).
Über die Dauer der chronischen bzw. kritischen Phase macht Jellinek keine genauen 
Zeitangaben. Sowohl die Präalkoholismusphase, als auch die Prodromalphase ist den 
anderen zwei Phasen vorgelagert und bewegt sich in einem großem Zeitrahmen von 
sechs Monaten bis zu vier bis fünf Jahren. 
Typologie nach Lesch und Walter
Eine weitere Typologie wurde von Lesch und Walter (1995) vorgestellt. Auch hier 
werden unterschiedliche Trinkertypen klassifiziert und nach vier unterschiedlichen 
Kriterien beurteilt (Beiglböck & Feselmayer, 2000):
Typ I:  Patienten mit einer Alkoholmetabolie (ca. 20%).
Typ II:  Patienten, die den Alkohol zum Lösen von Konflikten und 
 Angstsituationen einsetzen (ca. 25%).
Typ III:  Patienten, die den Alkohol als Antidepressivum einsetzen (ca. 30%).
Typ IV:  Patienten, die ein nachhaltiges Schädelhirntrauma vor ihrem 
 14. Lebensjahr erfahren haben (ca. 25%).
Die Kategorisierung nach Lesch und Walter beinhaltet im Gegensatz zu der von Jel-
linek zusätzlich die Funktion des Alkohols. Diese genannten Funktionen zeigen eine 
hohe therapeutische Relevanz, sowohl in psychologischer, als auch in pharmakologi-
scher Hinsicht.
1.3.7 Instrumente zur Diagnose von Alkoholmissbrauch bzw. –abhängigkeit
Zur Diagnostik von Alkoholmissbrauch- bzw. Abhängigkeit existieren eine Vielzahl von 
Instrumenten, wobei hauptsächlich zwischen solchen zur Identifikation von Missbrauch 
bzw. Abhängigkeit und solchen zur Differenzierung der verschiedenen Typologien, Schwe-
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regrade und Indikationsstellungen unterschieden werden muss. 
 Klinisch-psychologische Diagnostik
Die klinisch-psychologische Diagnostik lässt sich im Bereich der Abhängigkeit grob in 
vier Bereiche unterscheiden (Beiglböck & Feselmayer, 2000):
4 Diagnostik des Störungsbildes anhand von „Screeningverfahren“, wie z.B. der 
Münchner-Alkoholismus-Test (MALT; Feuerlein, Küfner, Ringer & Antons-Volmerg, 
1999) und der Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT; Babor, de la Fuente, 
Saunders & Grant, 1989).
4 Diagnostik der Ätiogenese z.B. anhand des Trierer Alkoholismusinventar (TAI; 
Funke, Funke, Klein & Scheller, 1987), Fragebogen zum Funktionalen Trinken 
(FFT; Behlitz-Weihmann & Metzler, 1997), Toronto-Alexithymie-Skala-26 (TAS-26; 
Kupfer, Brosig & Brähler, 2001).
4 Diagnostik der hirnorganischen Folgeerkrankungen z.B. durch ein hirndiffuses 
organisches Psychosyndrom und der Korsakow-Psychose.
4 Diagnostik zugrunde liegender oder begleitender psychischer Störungen anhand 
von Angst-, Depression-, Persönlichkeitsfragebögen etc. 
Weitere wichtige Testverfahren in diesem Bereich zusammen gefasst sind: 
4 Standardisierte Interviews:
   CIDI (a.a.O.).
4 Screening-Instrumente:
   Michigan Alcoholism Screening Test (MAST): Selzer, 1971.
   CAGE-Test: Ewing, 1984 (siehe unten).
   Self-Administered Alcoholism Screening Test (SAAST): Hurt, Morse & Swanson, 1980.
   Münchner Alkoholismustest (MALT): Feuerlein et al., 1999 (s.o.).
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4 Umfassende Fragebogentests:
   Trierer Alkoholismusinventar (TAI; s.o.).
   Kurzfragebogen für Akoholgefährdete (KFA): Feuerlein, Küfner, Haf, 
   Ringer & Antons. 1989. 
   Basler Drogen- und Alkoholfragebogen (BDA): Ladewig, Graw, Miest, 
   Hobi & Schwarz, 1976. 
   Severity of Alcoholdependence Questionaire (SADQ): Stockwell, 
   Murphy & Hodgson, 1983.
   Teen Addiction Severity Index (T-ASI): Kaminer, Bukstein & Tarter, 1991.
Ein im Internet von der BzgA zur Verfügung gestellter Kurzfragebogen ist der CAGE-
Test (s. Kasten 1.8). Hiermit soll sich benutzerfreundlich schnell feststellen lassen, ob 
ein Alkoholproblem vorliegt. Eine Alkoholabhängigkeit wird in diesem Fall dann mit 
hoher Wahrscheinlichkeit angenommen, wenn mehr als zwei Fragen positiv beantwor-
tet wurden. 
Kasten 1.8: CAGE-Test.
1.Frage nach Reduktion des Konsums (cut down): Hatten Sie 
auch schon das Gefühl, dass Sie Ihren Alkoholkonsum redu-
zieren sollten?
2. Frage nach Aufregung (Annoyed): Hat es Sie auch schon auf-
geregt, wenn andere Leute Ihr Trinkverhalten kritisierten?
3. Frage nach Schuldgefühl (Guilty): Hatten Sie wegen Ihres 
Alkoholkonsums auch schon Gewissensbisse?
4. Frage nach Wachmacher (Eye-opener): Haben Sie morgens, 
zum Erwachen, auch schon als erstes Alkohol getrunken, um 
Ihre Nerven zu beruhigen oder den Kater loszuwerden?
                                                                Aus: www. aerztezeitung.de 19.06.02
1.4 Epidemiologie 
Aktuelle Studien zu Störungen durch Substanzkonsum bei Kindern und Jugendlichen be-
legen, dass es sich bei diesen um weit verbreitete Störungsbilder handelt. Gerade die Ado-
leszenz scheint in vielen Fällen eine Weichenstellung für die Entwicklung von Störungen 
durch Substanzkonsum darzustellen. 
Der Konsum von Alkohol ist (nicht nur) unter Jugendlichen am weitesten verbreitet und ist 
fast immer die zuerst konsumierte Substanz.
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Jugendliche und junge Erwachsene bis zum Alter von 30 Jahren stellen die Hauptkon-
sumenten illegaler Substanzen dar. Den größten Anteil der illegalen Substanzen bilden 
Cannabis (Gruber & Pope, 2002; John, 2000; Perkonigg, Lieb & Wittchen, 1998), gefolgt 
von Ecstasy, Amphetaminen und LSD (Freitag, 1999a, Lieb, Schuetz, Pfister, v. Sydow & 
Wittchen, 2000b; Lynskey, Fergusson & Horwood, 1998; Poethko-Müller, 1999; Schuster, 
Lieb, Lamertz & Wittchen, 1998; Wilkens, Thiel & Friedrich, 1997). 
Nicht nur die Erfassung der Jugendlichen, die Substanzen konsumieren, sondern auch 
Informationen über den Einfluss des Alters auf die Auswahl der Substanzen, eröffnet 
wichtige Einsichten für die Entwicklung adäquater Präventions- aber auch Interventions-
maßnahmen und soll Inhalt der folgenden Ausführungen sein. 
Unter Epidemiologie ist allgemein die Untersuchung und die Verbreitung einer Stö-
rung innerhalb einer bestimmten Population zu verstehen. Epidemiologie kann darü-
ber hinaus nach Wittchen und Essau (1993) die folgenden Ziele verfolgen: 
1) Allgemeine Erhebung des gesundheitlichen Zustands einer Population,
2) Identifikation der Erkrankungs-/Störungsrisiken,
3) Identifizierung der risikobelasteten Personen und
4) Einsatz von Präventionsmaßnahmen zur Kontrolle der Störungsausbreitung.
Epidemiologie dient neben wissenschaftlichen Forschungszwecken der Planung und 
Entwicklung von Interventions- und Präventionsstrategien zum Einsatz im Gesund-
heitswesen.
Insgesamt kann die Epidemiologie also grob zwei Bereichen zugeordnet werden. Dies 
ist zum einen die Planung von Versorgungseinrichtungen, zum anderen die wissen-
schaftliche Forschung. Zu der Planung von Versorgungseinrichtungen gehört die Prä-
vention von Krankheiten; der wissenschaftliche Aspekt beinhaltet die Erforschung von 
Störungsverläufen, deren Entwicklungsbedingungen und Risikofaktoren. 
Bei der Bewertung epidemiologischer Ergebnisse im Bereich der Abhängigkeitsfor-
schung wird immer wieder kritisch auf methodische Schwierigkeiten hingewiesen. 
Problematisiert werden dabei folgende Faktoren:
4 Verheimlichung des wahren Konsums, vor allem bei illegalen Substanzen.
4 Relevante Probanden werden bei angeblich repräsentativen Erhebungen nicht er-
fasst, da sie bei einer Befragung gar nicht erst erreicht werden (Obdachlose, Schul-
schwänzer, ohne festen Wohnsitz etc.).
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4 Die Angaben entsprechen nicht dem tatsächlichen Konsum (Untertreibung).
4 Unterschiede in den Kriterien zur Erfüllung einer Diagnose bei verschiedenen In-
strumenten.
1.4.1 Auftretenshäufigkeiten (Prävalenzraten)
Die Lebenszeitprävalenz (Lifetime-Prävalenz), die Jahres- sowie die Monatsprävalenz, 
sind die Parameter die in epidemiologischen Studien am häufigsten erfasst werden. Diese 
Werte sollen eine Aussage über die Anzahl der Personen erlauben, die in dem jeweiligen 
Zeitraum eine bestimmte Substanz konsumiert haben. Vor allem bei der Monatsprävalenz 
wird zusätzlich noch die Frequenz und Menge der zugenommenen Substanz erhoben. 
Zunächst soll jedoch ein Überblick über den aktuellen Forschungsstand bezüglich der 
Prävalenzraten erfolgen. 
Häufigkeit und Ausmaß von Substanzkonsum sind über die Lebensspanne betrachtet 
einem starken Wandel unterzogen. Erfährt der Alkoholgebrauch im Jugendalter einen 
starken Anstieg, so hat er im frühen Erwachsenenalter seinen Höhepunkt erreicht und 
nimmt dann wieder ab (Essau, Barrett & Marsh, 2002a; Kandel & Yamaguchi, 1999; 
Lieb et al., 2002c; Loeber, Farrington, Stouthamer-Loeber & Van Kammen, 1998; Meri-
kangas et al., 1998a; Vega et al., 2002; White, Bates & Labouvie, 1998; Windle, 1995; 
Wittchen, Höfler, Perkonigg, Sonntag & Lieb, 1998a). 
Obwohl nicht jeder Kontakt mit Drogen schädliche Konsequenzen haben muss, erhöht 
sich (mit zunehmender Dauer und Häufigkeit des Konsums) das Risiko einen Miss-
brauch oder Abhängigkeit von Substanzen zu entwickeln. Der Konsum von Alkohol ist 
bei Jugendlichen am weitesten verbreitet (BzgA, 2001; Müller, 2000; O´Brien, 2000; 
Ollat, Parvez & Parvez, 1990; O´Malley et al., 1999; Suzuki & Saito, 1990; Tudor-Smith, 
Roberts & Kingdon, 1999; Watzl & Rockstroh, 1995).
Auftretenshäufigkeit: Alkohol
Nach einer Repräsentativbefragung der Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung 
(BzgA, 2001) haben lediglich 8% der Jugendlichen im Hinblick auf Alkohol bisher völlig 
abstinent gelebt. Die Trinkmengen werden mit Hilfe eines Häufigkeits-Mengen-Index 
ausgewiesen, der die konsumierte Menge alkoholischer Getränke in Gramm reinen 
Alkohols pro Woche umrechnet. In der MFT (Monitoring the Future Study; O´Malley et 
al., 1999) konnte für Zwölftklässler festgestellt werden, dass 82% schon einmal Alkohol 
getrunken hatten, bei Zehntklässlern waren es 72% und bei den Achtklässlern 54%. In 
der YRB-Studie (Youth Risk Behavior Survey; Merrill, Kleber, Schwartz, Liu & Lewis, 
     E P I D E M I O L O G I E
 3 8E P I D E M I O L O G I E
1999) berichteten 79% der Neun- bis Zwölftklässler von Alkoholkonsum. 
Während keine Differenzen im Hinblick auf die Verbreitung von Alkoholkonsum 
zwischen Jungen und Mädchen gefunden wurden, zeigten sich jedoch geschlechts-
spezifische Gebrauchsmuster: Jungen bevorzugten eher Bier, Mädchen Wein; auch 
berichteten Jungen häufiger von alkoholinduzierten Rauscherlebnissen (BzgA, 2001; 
Freitag, 1999a). 
Die Lebenszeitprävalenz für Störungen durch Alkoholkonsum liegen bei Jugendlichen 
nach Essau, Karpinski, Petermann & Conradt (1998) zwischen 4.6 und 32.4%. Holly, 
Türk, Nelson, Pfister und Wittchen (1997) haben in der EDSP-Studie (Early Develop-
mental Stages of Psychopathology), in der 3021 Jugendliche im Alter von 14 bis 24 
Jahren befragt wurden, bei 9.7% eine Missbrauchsdiagnose und bei 6.2% eine Abhän-
gigkeitsdiagnose festgestellt. Die Prävalenzraten waren bei männlichen Jugendlichen 
wesentlich höher als bei weiblichen. Ebenso stieg die Auftretenshäufigkeit mit zuneh-
mendem Alter. 
Nach der MTF (O´Malley et al., 1999) haben 45.3% der Achtklässler, 63.5% der Zehnt-
klässler und 73.7% der Zwölftklässler in den letzten zwölf Monaten Alkohol konsu-
miert. Nach der BzgA (2001) gehören 30% der zwölf- bis 25 Jährigen in Deutschland zu 
regelmäßigen Konsumenten, das heisst sie trinken mindestens einmal in der Woche 
Alkohol.
Alkoholkonsum konnte in der MTF-Studie (O´Malley et al., 1999) innerhalb der letzten 
30 Tage bei den Achtklässlern eine Auftretenshäufigkeit von 24.6%, bei den Zehnt-
klässlern von 38.8% und bei den Zwölftklässlern von 51.3% gefunden werden. Zudem 
berichteten 33% der Zwölftklässler, 21% der Zehntklässler und 8.3% der Achtklässler 
von einem Rauschzustand. 
Auftretenshäufigkeit: Andere Substanzen
Der BzgA (2001) zufolge haben mehr als ein Viertel (27%) der zwölf- bis 25 Jährigen 
in der Bundesrepublik Deutschland zumindest einmal in ihrem bisherigen Leben il-
legale Substanzen zu sich genommen. Der überwiegende Anteil bezog sich dabei auf 
Cannabis. 26% der Personen in dieser Altersgruppe haben nach der BzgA (2001) schon 
„mehr oder weniger häufig“ Cannabis genommen. Von Erfahrungen mit anderen Sub-
stanzen haben deutlich weniger Jugendliche berichtet: 4% haben schon einmal Ecstacy 
konsumiert, 3% Amphetamine, 2% LSD und 2% Kokain. Nur ein geringer Anteil berich-
teten den Konsum von Heroin (0.2%) und Crack (0.2%). Ähnliche Werte konnten in der 
EDSP-Studie (Wittchen et al., 1998) erhoben werden. Hier gaben 32.9% der Jugendli-
chen an, zumindest einmal Cannabis, 4.8% Halluzinogene und 4% Kokain probiert zu 
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haben. Nach Freitag (1999a) schwankt die Lebenszeitprävalenz für Cannabiskonsum 
zwischen 5% bei den zwölf bis 16 Jährigen und 28% bei den 21- bis 24 Jährigen. Die 
Häufigkeit des Konsums illegaler Substanzen in der MTF-Studie (O´Malley et al., 1999) 
belief sich bei den Achtklässlern auf 28.5%, bei den Zehntklässlern auf 40.9% und bei 
den Zwölftklässlern auf 48.4%. Die mit großem Anstand am meisten konsumierte Sub-
stanz stellte auch hier Marihuana dar. 
Die Lebenszeit-Prävalenzraten für Störungen durch Substanzkonsum liegen bei deut-
schen Jugendlichen nach Essau und Mitarbeitern (1998) zwischen 2.6 und 9.8%. Im 
Rahmen der EDSP-Studie fanden Wittchen und Holly (1998) bei insgesamt 2.9% der 
Jugendlichen manifeste Muster eines Missbrauchs und bei 2% eine Abhängigkeit. Da-
von erhielten 2.7% die Diagnose Cannabismissbrauch und 1.4% Cannabisabhängigkeit 
nach den Kriterien des DSM-IV. Diagnosen bezogen auf andere Substanzen lagen in 
ihrer Auftretenshäufigkeit unter 0.5%.
In Deutschland wird der Anteil derjenigen, die zumindest in den letzten zwölf Monaten 
illegale Substanzen zu sich genommen haben, nach der BzgA-Studie mit 13% angege-
ben. Johnson, Cohen, Dohrenwend, Link und Brook (1999) haben bei Achtklässlern 
sogar Auftretenshäufigkeiten von 21.4%, für Zehntklässler von 33.3% und für Zwölft-
klässler von 39% für den Konsum illegaler Substanzen innerhalb der letzten 30 Tage 
gefunden. In der BzgA (2001) konnte eine Steigerung des Substanzkonsums nach dem 
16. Lebensjahr beobachtet werden. Eine Konzentration des Gebrauchs konnte in den 
Altergruppen der 16- bis 17 Jährigen (21%) und der 18- bis 19 Jährigen (18%) gefunden 
werden. Danach ist in höheren Altersstufen ein Rückgang des Drogengebrauchs zu 
beobachten.
In Tabelle 1.1 sind die Ergebnisse ausgewählter Studien vorgestellt, die in verschie-
denen Ländern auf der Basis der Kriterien des DSM mit Jugendlichen durchgeführt 
wurden. Demnach schwanken die Auftretenshäufigkeiten bei Störungen durch Alko-
holkonsum zwischen 32.4 und 3.5% und für Störungen durch andere Substanzen zwi-
schen 14.4 und 1.7%.
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Tab.1.1: Auftretenshäufigkeiten von Störungen durch Substanzkonsum :
     Auftretenshäufigkeit in %.  
  
    Autor/Land N Altersgruppe St. durch Alk. St. d. and. Sub.
    Feehan et al. (1994),
    Neuseeland **
 
930 18 10.4 5.2 (Marihuana)
    Fergusson et al. (1993),  
    Neuseeland*
1265 15 3.5 1.7
    Giaconia et al. (1994), 
    USA*
386 18 32.4 9.8
    Kandel et al. (1997), 
    USA*
1285 9-18 8.1 (Abh.) 14.4 (Abh.Marihuana)
    Lewinsohn et al. (1993), 
    USA*
1710 12-18 4.6 2.6
    Wittchen et al. (1998a),      
    Deutschland*
3021 14-24 9.7 (Missbr.)
6.2 (Abh.)
2.9 (Missbr.)
2.0 (Abh.)
    Young et al. (2002)*
    USA
3072 18 6.5 (Abh.) 7.7 (Abh. Marihuana)
                                                                      *Lebenszeitprävalenz, **Jahresprävalenz
Rückgang des Substanzkonsums
Entgegen der Theorie, der Missbrauch von Alkohol bei Kindern und Jugendlichen er-
fahre über die letzten Jahrzehnte eine steigende Tendenz, konnte anhand vergleichen-
der Längsschnittstudien ein leichter Rückgang der Alkoholgefährdung Jugendlicher 
festgestellt werden. Auch die BzgA stellte einen kontinuierlichen Rückgang, zumin-
dest für Alkoholkonsum, fest (BzgA; 2001; Kolip, 1999). 
Die BzgA (2001) beobachtete zudem einen leichten Rückgang des Gebrauchs illegaler 
Substanzen zwischen 1986 und 1989. Mitte der 90er Jahre stieg der Konsum jedoch 
wieder an, vermutlich im Zusammenhang mit einer sich entwickelnden Partykultur, 
zu welcher der Konsum illegaler Substanzen wie Cannabis und vor allem Ecstacy „ge-
hörten“. Ein erneuter Rückgang wurde von der BzgA (2001) zwischen 1997 und 2001 
beobachtet, der bis heute anhält (Johnston et al., 2002; www.aerztezeitung.de/docs/
2003/05/05).
Zu bedenken ist, dass vielen Studien schulische Stichproben zugrunde liegen oder die 
Stichproben ausschließlich solche Jugendlichen repräsentieren, die sich in Behandlung 
befinden. Dies kann zu einer Unterschätzung des Problems führen, da die sich nicht in 
Behandlung befindlichen Jugendlichen, die ihre Ausbildung bzw. Schule abgebrochen 
haben, nicht berücksichtigt werden. 
Da viele der erhobenen Daten aus den USA stammen, sind ebenso kulturrelevante As-
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pekte zu bedenken (Pirkis, Irwin, Brindis, Patton & Sawyer, 2003). Auch der Einfluss 
der sozialen Erwünschtheit könnte das Antwortverhalten beeinflusst haben, da Sub-
stanzgebrauch häufig illegal ist. 
Hinsichtlich der Daten der BzgA ist kritisch anzumerken, dass sich die Ergebnisse 
innerhalb des Beobachtungszeitraums im Hinblick auf die demographische Struktur 
der zwölf- bis 25 Jährigen verändert haben. Als Ursache hierfür wird der Geburten-
rückgang in den 70er Jahre angesehen, der zur Folge haben kann, dass sich der Anteil 
jüngerer Altersgruppen innerhalb der Studie verringert hat und der Anteil älterer Pro-
banden dementsprechend gewachsen ist. Dies ist vor allem deshalb relevant, da sich 
der Konsum von Alkohol und Substanzen mit zunehmendem Alter bis in das frühe 
Erwachsenenalter steigert. Dementsprechend ist also schon aufgrund der sich verän-
dernden Alterszusammenstellung einer Steigerung der Prävalenzraten zu erwarten.
Einstiegsalter in den Substanzkonsum
Das Einstiegsalter wird in vielen Studien als von entscheidender Bedeutung für den 
weiteren Verlauf bzw. die Persistenz von Substanzgebrauch beschrieben. Substanz-
konsum im frühen Jugendalter ist besonders problematisch, da ein früher Einstieg 
einen Prädiktor für einen steigenden Konsum und schwerwiegendere Konsummuster 
in der späteren Entwicklung darstellt (Belcher & Shinitzky, 1998; DeWitt, Adlaf, Offord 
& Ogborne, 2000; Grant, 1998; Kung & Farell, 2000; Oxford, Harachi, Catalano & Ab-
bott, 2000; Prescott & Kendler, 2001; Young et al., 2002). Bereits 25% der elf- bis 15 
Jährigen haben nach Silbereisen (1995) erste Erfahrungen mit Alkohol vor dem elften 
Lebensjahr. Nach Johnston, O´Malley und Bachmann (2000) machen 70% der Jugendli-
chen bereits im Alter von 13 Jahren Erfahrungen mit Alkohol. Unterschiede zwischen 
den Altersstufen lassen anhand der Konsumgruppen gut erkennen, in welchem Alter 
sich regelmäßiger oder geringer Konsum herausbildet. Von den zwölf- bis 13 Jährigen 
trinken 85% nie, selten oder kaum regelmäßig Alkohol. Die nächste Altersstufe (14 bis 
15 Jahre) ist für viele Jugendliche offenbar die Übergangsphase von weitestgehender 
Abstinenz zu mehr oder weniger regelmäßigen Alkoholkonsum (BzgA, 2001). 
Nach Ihle (2002) ist das Risiko, eine Störung durch Substanzkonsum zu entwickeln, 
bei einem frühen Beginn (vor dem 13. Lebensjahr) im Vergleich zu einem späten Be-
ginn (nach dem 17. Lebensjahr) um das doppelte erhöht. 
Nach Kandel und Yamaguchi (1999) führt ein früher Einstieg in den Substanzkonsum 
nicht nur zu einer erhöhten Frequenz des Gebrauchs, sondern auch zu einer höheren 
Wahrscheinlichkeit, nicht nur legale Substanzen, sondern auch illegale Substanzen zu 
konsumieren. 
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In der Altersspanne zwischen 16 und 18 Jahren machen die meisten Jugendlichen 
(84%) der BzgA-Studie (2001) zufolge, erste Erfahrungen mit illegalen Substanzen. Das 
Durchschnittsalter beträgt dabei 16.4 Jahre und ist nahezu identisch mit dem Alter 
(16.5 Jahre), in dem zum ersten Mal Cannabis konsumiert wird, da der erste Kontakt 
zu illegalen Substanzen häufig über den Konsum von Cannabis erfolgt. Die Hauptkon-
sumenten illegaler Substanzen sind beim Erstkonsum zwischen 14 und 16 Jahren alt, 
beim Höchstkonsum zwischen 18 und 25 Jahren (Kraus, Bauernfeind & Herbst, 1998). 
Altersunterschiede lassen sich nach Kraus und Mitarbeitern (1998) hinsichtlich der 
eingenommenen Substanz feststellen. So liegt das durchschnittliche Alter bei dem ers-
ten Ecstacykonsum bei 17.4 Jahren; Kokain wird durchschnittlich erst ein Jahr später 
konsumiert. Schnüffelstoffe hingegen werden im vergleichsweise jungen Alter – im 
Durchschnitt mit 15 Jahren – erstmalig probiert.
Die Häufigkeit und Menge variiert wie bereits erwähnt über die Lebenszeit in charak-
teristischer Weise. Ein steiler Anstieg der Häufigkeit des Konsums ist während der 
Jugendzeit zu beobachten und ein ausgeprägter Abfall im frühen Erwachsenenalter. 
Diese alterskorrelierten Verläufe können zumindest teilweise durch soziale Einflüsse 
auf den Lebenslauf beeinflusst sein und damit einhergehenden Verpflichtungen (Kan-
del, 1998).
1.5 Komorbidität
Die Erforschung von Komorbidität ist ein großer Bestandteil der Psychopathologie. An-
hand bestehender epidemiologischer Studien konnte insgesamt eine hohe Auftretens-
häufigkeit von Komorbidität beobachtet werden (Beitchman et al., 1999; Brook, Cohen & 
Brook, 1998; Petermann, Döpfner, Lehmkuhl & Scheithauer, 2002; Simkin, 2002). Nicht 
nur hinsichtlich Ätiologie und Diagnostik, sondern auch für die Therapie beinhaltet dieses 
Thema wichtige Erkenntnisse. Sowohl der Verlauf von Störungen, als auch die Erfolgsaus-
sichten von Therapien scheinen bei Auftreten einer Komorbidität stark beeinflusst (Essau 
et al., 2002a). Nach Essau und Mitarbeitern (2002b) zählen bei Kindern und Jugendli-
chen mit Störungen durch Substanzkonsum Störungen des Sozialverhaltens, Depression 
und Angststörungen zu den häufigsten komorbiden Störungen. Im Anschluss an einen 
Überblick über bestehende Komorbiditätsdefinitionen und –effekte, sollen die Störungen 
genauer dargestellt werden, welche oft komorbid, also in epidemiologischen Störungen 
überzufällig häufig gemeinsam mit Störungen durch Substanzkonsum auftreten. In die-
sem Zusammenhang kommt der Komorbidität von Störungen durch Substanzkonsum und 
Störungen des Sozialverhaltens eine besondere Bedeutung zu, da diese Kombination am 
häufigsten vorzuliegen scheint. 
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1.5.1 Definition von Komorbidität
Unter Komorbidität ist das gleichzeitige Auftreten zweier Störungen zu verstehen. 
Es werden unterschiedliche Formen der Komorbidität differenziert (Niebank & Peter-
mann, 2002):
4 Die Querschnitts- bzw. beobachtete Komorbidität beschreibt eine zu einem be-
stimmten Zeitpunkt feststellbare Komorbidität.
4 Kausale Komorbidität beschreibt verursachende Zusammenhänge zwischen den 
Störungen. Dabei weisen beide Störungsbilder eine gemeinsame Ätiologie auf.
4 Bei der entwicklungsbezogenen Komorbidität stehen chronologische Abfolgen im 
Auftreten psychischer Störungen über den gesamten Lebenslauf im Vordergrund. 
Analysiert wird also, ob ein später auftretendes Störungsbild aus einer zeitlich vor-
gelagerten Störung entstanden ist. 
Anhand zahlreicher epidemiologischer und klinischer Studien konnte ein häufiges 
Auftreten von Komorbidität festgestellt werden (Brook, Whiteman, Finch & Cohen, 
1995; Sher & Gotham, 1999; Szapocznik & Coatsworth, 1999; Webster-Stratton & Tay-
lor, 1999). Zu bedenken ist in diesem Zusammenhang, dass sich diese Diagnose auf 
überschneidende Symptome bzw. auf artifizielle Unterteilungen in den Klassifikati-
onssystemen gründen kann (Kasten 1.9 und 1.10). Die Häufigkeit des Auftretens von 
Komorbidität ist also immer unter anderem im Kontext mit dem zugrundegelegten 
Klassifikationssystem zu sehen, da diese zum Teil unterschiedliche Diagnosekriterien 
anwenden. 
Kasten 1.9: Komorbidität als Artefakt.
Komorbidität als Artefakt
4 Durch die Stichprobenauswahl erfolgte Verzerrung (zum Beispiel durch 
 klinische Stichproben),
4 Verzerrungen anhand mangelnder Erhebungsmethoden (zum Beispiel 
 ungenaue diagnostische Definition) sowie
4 zu niedrige Diagnoseschwellen.
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Kasten 1.10: Komorbidität – Ätiologie und Klassifikation.
Komorbidität – Ätiologie und Klassifikation
4 Die Komorbidität beruht auf einen gemeinsamen ätiologischen Faktor,
4 gemeinsames Auftreten zweier ätiologisch voneinander unabhängigen 
 Störungen sowie
4 gemeinsames Auftreten voneinander unabhängiger Faktoren, die jedoch in 
 kausaler Beziehung zueinander stehen (Petermann & Kusch, 1993).
Nach Petermann und Kusch (1993) kann weiter differenziert werden in chronologi-
sche Differenzierung (die primäre Störung ist die Störung, die als erste aufgetreten 
ist), Unterscheidung nach symptomatologischer Dominanz (die primäre Störung ist die 
schwerwiegendere) und kausaler Differenzierung (die primäre Störung ist die zuerst 
aufgetretene und Ursache für das Auftreten der Zweiten).
Bei der Frage um mögliche Ursachen von Komorbidität geben Caron und Rutter (1991) 
folgende Aspekte zu bedenken: die Diagnose einer Komorbidität könnte aus sich über-
schneidenden Risikofaktoren erfolgen, bei Vorhandensein einer Störung könnte die 
Schwelle für das Auftreten einer weiteren Störung herabgesetzt sein, eine Störung 
könnte eine frühere Manifestation einer anderen sein und Komorbidität ist mit auf 
sich überschneidenden diagnostischen Kriterien begründet. 
Die Erforschung von Komorbidität ist vor allem im Hinblick auf die Genese psychi-
scher Störungen von hoher Relevanz. Auch der Störungs- und Behandlungsverlauf 
wird durch komorbide Störungen stark beeinflusst. Folgen und Begleiterscheinungen 
können sich auf verschiedenen Ebenen zeigen.
Weitere Untersuchungen der Komorbidität sind demnach wichtig, um den genauen Zu-
sammenhang und Entstehungsbedingungen zu verstehen sowie daraus Implikationen 
für Therapie und Forschung abzuleiten. 
Effekte von Komorbidität
Bei Kindern und Jugendlichen, die nicht nur Störungen durch Substanzkonsum, son-
dern auch weitere komorbide Störungen aufweisen, ist ein größeres Ausmaß von Be-
einträchtigungen festgestellt worden.
In Zusammenhang mit Komorbidität konnten verschiedene Beobachtungen gemacht 
werden: 
4 Störungen durch Substanzkonsum treten früher auf (Essau et al., 2002b),
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4 die Störungen zeigen ein stärkeres Ausmaß (Clark et al., 1997),
4 es besteht eine schlechtere Verlaufsprognose (Schwoon, 2001),
4 es besteht eine höhere Inanspruchnahme von Versorgungseinrichtungen 
 (Glantz, Weinberg, Miner & Colliver, 1999),
4 Behandlungen werden häufiger abgebrochen (Essau et al., 2002b) sowie
4 stärkere psychosoziale Beeinträchtigungen wie zum Beispiel Schulprobleme, Pro-
bleme mit den Eltern und Gleichaltrigen etc. (Brook et al., 1995).
Entwicklung der Komorbiditätsforschung
Durch die Entwicklung und Einführung des DSM-III und den nachfolgenden Fassun-
gen DSM-III-R und DSM-IV fand eine Veränderung in der Komorbiditätsforschung statt 
(Essau, 2000). Die Spezifizierung der neu eingeführten Klassifikationsfassungen er-
möglichte eine genauere Definition und Festlegung der diagnostischen Kriterien. Dies 
hatte nicht nur Auswirkung auf die Forschung, sondern auch auf die klinische Praxis. 
Folgende Merkmale waren hier von Bedeutung:
4 Genaue diagnostische Kriterien,
4 operationalisierte Diagnosen,
4 größere Berücksichtigung von Lebenszeitprävalenzen sowie
4 eine höhere Anzahl diagnostischer Kategorien.
Angelehnt an diese Kriterien wurde auch eine Verbesserung diagnostischer Instru-
mente möglich. 
Schwankende Komorbiditätsraten, die je nach Studie zwischen 20 und 70% variieren, 
können nach Wittchen (1996) unterschiedlichen Faktoren zugeschrieben werden. Dies 
könne, wie bereits erwähnt, zum einen an dem Zeitrahmen der für die Erhebung der 
Studie zur Verfügung stand, unterschiedlichen Forschungsmethoden und zugrunde 
gelegten Diagnosekriterien liegen. 
Entwicklungsspezifische Komorbidität
Vieles deutet darauf hin, dass Störungen in Zusammenhang mit psychotropen Sub-
stanzen zeitlich nach dem Auftreten verschiedener anderer Störungen auftreten. 
Die entwicklungspsychologische Komorbidität hat die Erforschung chronologischen 
Auftretens psychischer Störungen und deren Zusammenhang zum Inhalt. Grundlage 
hierfür sind mindestens zwei Entwicklungsperioden, wobei eine Entwicklungsperiode 
vorgelagert sein muss und die zweite zeitlich nachgelagert ist. Dabei kann sich die 
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nachfolgende Störung von der ersten stark unterscheiden und trotzdem, aufgrund 
gleicher Funktionen, in einem Zusammenhang stehen (Petermann, Kusch & Niebank, 
1998). Später auftretende Störungen können sich jedoch nicht nur in der Auftretens-
form, sondern auch in dem Schweregrad der Symptome differenzieren. Bei der Unter-
suchung der entwicklungsbezogenen Komorbidität muss also immer auch der gesamte 
Entwicklungs- und Störungsverlauf berücksichtigt werden. 
Unter Bezugnahme verschiedener Studien über die Altersverteilung bei Erstauftreten 
bestimmter Störungen, lässt sich folgendes Muster erkennen: zuerst treten Angststö-
rungen auf, danach externalisierende Störungen, gefolgt von Dysthymen Störungen 
und Depression und anschließend Störungen durch Substanzkonsum (Essau, 2000). 
1.5.2 Komorbidität bei Störungen durch Substanzkonsum 
In verschiedenen epidemiologischen und klinischen Studien konnte eine hohe Komorbidi-
tät von Störungen durch Substanzkonsum und anderen psychischen Beeinträchtigungen 
gefunden werden. In der Bremer Jugendstudie (Essau et al., 1998) konnten bei knapp 
der Hälfte (47.2%) der Jugendlichen tatsächlich „nur“ Störungen durch Substanzkonsum 
festgestellt werden. 37.1% erfüllten die Kriterien einer weiteren Diagnose und 12.7% ver-
fügten sogar über zwei zusätzliche Diagnosen. Die häufigsten komorbiden Störungen in 
Zusammenhang mit Störungen durch Substanzkonsum stellen Störungen des Sozialver-
haltens, Depression, hyperkinetische Störungen und Angststörungen dar (Essau et al., 
2002b; Ihle, 2002). Im Anschluss sollen die Störungen genauer untersucht werden, welche 
gehäuft komorbid, also in epidemiologischen Studien überzufällig häufig gemeinsam mit 
Störungen durch Substanzkonsum auftreten. In diesem Zusammenhang soll vor allem die 
Komorbidität von Störungen durch Substanzkonsum und Störungen des Sozialverhaltens 
besondere Berücksichtigung erfahren. 
1.5.2.1 Zusammenhang der Komorbidität bei Störungen durch Substanzkonsum   
   und Störungen des Sozialverhaltens
Trotz zahlreicher empirischer Befunde, die das gleichzeitige Vorliegen beider Störun-
gen dokumentieren, sind die Gründe für den Zusammenhang von Aggression und 
Störungen durch Substanzkonsum bisher noch nicht umfassend geklärt (Glantz et al., 
1999). In der Bremer Jugendstudie konnten Petermann, Essau, Turbanisch, Conradt 
und Groen (1999) bei fast 40% der Jugendlichen mit einer Störung des Sozialverhal-
tens auch eine Störung durch Substanzkonsum feststellen. Moretti und Lessard (1995) 
konnten bei 52% der Jugendlichen, die die Kriterien für eine Störung des Sozialver-
haltens erfüllten, auch eine Störung durch Substanzkonsum feststellen. Wittchen und 
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Perkonigg (1996) haben in diesem Zusammenhang Komorbiditätsraten für Substanz-
missbrauch und andere Störungen von 83.6% gefunden. 
Zur Erklärung des Zusammenhangs von Aggression und Störungen durch Substanz-
konsum stehen drei Hypothesen im Vordergrund (White, Brick & Hansell, 1993):
4 Aggression führt zu Störungen durch Substanzkonsum.
4 Störungen durch Substanzkonsum verursachen aggressives Verhalten. 
4 Störungen durch Substanzkonsum und Störungen des Sozialverhaltens treten ge-
meinsam auf, da beide Störungsbilder auf gemeinsamen Risiken basieren, jedoch 
nicht in einem kausalen Zusammenhang stehen. 
Für alle drei Hypothesen liegen sowohl theoretische Erwägungen als auch empirische 
Ergebnisse vor. 
Aggression führt zu Störungen durch Substanzkonsum 
Verschiedene Studien (Brook et al., 1995; Brown, Gleghorn, Schuckit, Myers & Mott, 
1996; Clark, Parker & Lynch, 1999; Dishion, French & Patterson, 1995; Disney, Elkins, 
McGue & Iacono, 1999; Glantz & Leshner, 2000; Grant, Stinson & Harford, 2001a; 
Kandel et al., 1997; Loeber et al., 1998; Moss & Kirisci, 1995; Sussman et al., 2000) 
konnten in Aggression einen Prädiktor für späteren Substanzkonsum finden. So haben 
Adalbjarnardottir und Rafnsson (2002) in ihrer Studie festgestellt, dass früh auftreten-
des aggressiv-dissoziales Verhalten stärker noch, als eigener früher Substanzkonsum, 
elterlicher Konsum oder Substanzen konsumierende Peers den späteren Alkoholmiss-
brauch beeinflusst. 
Bereits früh auftretende Probleme mit Impulskontrolle und ein schwieriges Tempera-
ment führen häufig zu externalisierenden Verhaltensstörungen und im Anschluss zu 
Störungen durch Substanzkonsum (Loeber, Stouthamer-Loeber & White, 1999).
Auch nach Ihle (2002) tritt aggressiv-dissoziales Verhalten vermehrt vor Störungen 
durch Substanzkonsum auf. Wie dieser Zusammenhang genau entsteht und welche 
mediierenden Faktoren dabei eine Rolle spielen, wurde unter anderem von White und 
Mitarbeiter (1993) und Whitmore und Kollegen (1997) untersucht. White et al. (1993) 
analysierten in einer Langzeitstudie bei Jugendlichen zwischen zwölf und 18 Jahren 
den reziproken Zusammenhang von Alkoholkonsum und aggressivem Verhalten in der 
Adoleszenz. Dabei sollten sowohl der zeitliche Zusammenhang, die zeitliche Stabilität 
des Zusammenhangs als auch die gegenseitige Beeinflussung beider Merkmale geprüft 
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werden. Zudem sollte getestet werden, ob entweder Alkoholkonsum oder aggressives 
Verhalten einen besseren Prädiktor für später auftretende Aggressivität unter Alko-
holeinfluss bildet. Es konnte eine kontinuierliche Steigerung des Alkoholkonsums 
zwischen zwölf und 18 Jahren bei beiden Geschlechtern gefunden werden. Für aggres-
sives Verhalten waren Unterschiede zwischen den Geschlechtern zu beobachten. So 
zeigten wesentlich mehr Jungen aggressives Verhalten als Mädchen. Bei Jugendlichen 
die „nur“ Alkohol konsumierten, war die Anzahl der Mädchen, die in alkoholbezogene 
Aggression verwickelt waren, verschwindend gering. Bei den Jungen waren die Raten 
zwar höher, aber auch als gering zu bezeichnen. Es konnten zwar keine signifikanten 
Zusammenhänge von Alkoholkonsum und darauf folgendem aggressivem Verhalten 
gefunden werden, jedoch von zuerst auftretender Aggression und nachfolgendem Al-
koholkonsum. Ein besonders starker Zusammenhang wurde zwischen Aggression im 
zwölften Lebensjahr und erhöhtem Alkoholkonsum mit 15 Jahren beobachtet. Dieser 
Effekt konnte jedoch nicht bei der Altersspanne von 15 bis 18 Jahren gefunden werden. 
Ein hohes Maß an Alkoholkonsum konnte zu keinem Zeitpunkt in Zusammenhang 
mit Aggression gebracht werden. Für beide Störungsbilder an sich wurde ein stabiler 
Verlauf festgestellt. 
Die Wege, die von Aggression zu Substanzkonsum führen, können direkt oder indirekt 
verlaufen. Angenommen werden nach Brook und Mitarbeitern (1995)
4 ein indirekter Weg: qua Mediatoren, wie z.B. Depression sowie
4 ein direkter Weg: Substanzkonsum zeigt sich in der späten Adoleszenz als Unkon-
ventionalität oder als Mittel zur Selbstmedikation. 
Mit Unkonventionalität wird in diesem Zusammenhang die Tendenz beschrieben, sich 
gegen soziale Normen zu richten bzw. diese abzulehnen (z.B. Toleranz von Devianz, 
wenig Verantwortungsübernahme etc.) (vgl. Kap.1.7.2.3). Dies kann in sozial nicht ak-
zeptiertem Verhalten wie zum Beispiel Substanzkonsum und Delinquenz resultieren. 
Das Konzept der Unkonventionalität trifft jedoch vor allem für illegale Substanzen zu, 
wobei beachtet werden muss, dass dieser Weg fast ausschließlich über legale Substan-
zen, wie zum Beispiel Alkohol erfolgt (Kandel, 1983).
Aggression kann bei Jugendlichen aber auch aufgrund folgender sozialer Isolation 
und Ablehnung sowie schulischer/beruflicher Probleme zu Depression führen. Zur 
Reduzierung der depressiven Symptomatik werden dann Substanzen konsumiert. 
Brook, Whiteman, Finch und Cohen (1996) sehen Depression als Folge von Aggres-
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sion, die zunächst zu Substanzkonsum und daraus resultierend zu Störungen durch 
Substanzkonsum führt. In einer Langzeitstudie von Brook et al. (1995) konnte ein 
signifikanter Zusammenhang zwischen früher Aggression und späterem Substanz-
konsum gefunden werden. Dieser wurde durch Unkonventionalität und Aggression 
und später auch Substanzkonsum mediiert. Nach Whitmore et al. (1997) und Loeber et 
al. (1998) beeinflussen Symptome der Depression die Schwere und Form der Störung 
durch Substanzkonsum. Die Autoren konnten in psychologischen Hilfseinrichtungen 
bei Adoleszenten mit Verhaltensstörungen und Depression die höchste Rate an Stö-
rungen durch Substanzkonsum finden.
Ein weiteres Erklärungsmodell für den Zusammenhang von Aggression und Alkohol-
konsum liegt in der Annahme, dass aggressive Personen sich eher sozialen Situationen 
aussetzen und sich Personen anschließen, die in Zusammenhang mit Substanzkonsum 
respektive Alkohol stehen. Dieses Modell beinhaltet zwei Varianten: 
4 Alkohol wird zum Zweck der Selbstmedikation eingenommen, Stress soll reduziert 
werden; der Alkohol wird benutzt, um mit der Aggression zurechtzukommen (Sub-
stanzkonsum ist also Folge der Aggression).
4 Alkohol dient zur Entschuldigung aggressiven Verhaltens, die Verantwortung eige-
nen Verhaltens wir den Folgen des Alkoholkonsums zugeschrieben.
Als ein weiterer Aspekt wird bei Jugendlichen Impulsivität als Bestandteil der Aggres-
sion genannt. Die Wahrscheinlichkeit sei erhöht zu einem späteren Zeitpunkt Substan-
zen zur Steigerung des Wohlbefindens einzunehmen (Loeber et al., 1998).
Abb. 1.1: Zum Zusammenhang zwischen Aggression und Störungen durch 
                Substanzkonsum (SSK).
Aggression
4 Soziale Probleme/
 Isolation/Ablehnung
4 Schulische/berufliche Probleme
4 Spezifische Peercluster
4 Depressivität
4 Impulsivität/
 mangelnde Impulskontrolle 
4 Unkonventionalität
SSK
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Störungen durch Substanzkonsum führen zu Aggression
Eine weitere Erklärung für die Verbindung von Aggression und Substanzkonsum ist, 
dass Alkoholkonsum zu Aggression führt. 
Ein Modell des Zusammenhangs von durch Alkoholkonsum verursachter Aggression 
besteht in der Annahme, dass pharmakologische Aspekte der Intoxikation im Vorder-
grund stehen. Diese können sich zum Beispiel in enthemmten Verhalten und Verände-
rungen der Wahrnehmung zeigen. Die Substanz führt zu impulsivem Verhalten, da die 
Konsequenzen des eigenen Verhaltens irrelevant erscheinen.
Auch situative Umstände bei Konsum von Alkohol können aggressives Verhalten 
beeinflussen. Beispielsweise können sich Folgen chronischen Alkoholkonsums, wie 
Entzugserscheinungen und Schlafstörungen zeigen und Auswirkungen auf Aggression 
haben.
Nach Johnson, Arria, Borges, Ialongo und Anthony (1995) besteht ein nahezu linearer 
Zusammenhang zwischen der Frequenz des Alkoholkonsums und Störungen des Sozi-
alverhaltens. Das heisst, je mehr und häufiger Alkohol konsumiert wird, desto wahr-
scheinlicher ist das Auftreten aggressiven Verhaltens. Nach Gustafson (1999) zeigt 
Alkohol per se keine Auswirkungen auf Aggression, in Zusammenhang mit Provoka-
tion oder Frustration konnte jedoch eine Erhöhung aggressiven Verhaltens gefunden 
werden. 
Pihl und Peterson (1993) konnten in ihrer Studie zwar erhöhten Alkoholkonsum bei 
den untersuchten Jugendlichen beobachten, der jedoch nicht zu einer Veränderung des 
sozialen Verhaltens führte. Der Umstand, dass gewalttätige Straftaten mit Aggression 
häufig in Zusammenhang mit einer Alkoholintoxikation zu beobachten sind, könnte 
auch dem Umstand zugeschrieben werden, dass eher die Effekte des sozialen Umfelds 
(wie zum Beispiel deviante Peers) aggressives Verhalten erleichtern, als dass dies eine 
Folge des Alkoholkonsums per se darstellt. Dennoch scheinen die Auswirkungen des 
Alkohols die Wahrscheinlichkeit von aggressivem Verhalten zu erhöhen. Diese Effekte 
könnten durch eine erniedrigte Schmerzempfindlichkeit, weniger Befürchtungen vor 
Bestrafung und eine geringere Frustrationstoleranz unter Alkoholeinfluss zu erklären 
sein. 
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Abb. 1.2: Zum Zusammenhang zwischen SSK und Aggression.
Alkoholkonsum ist offensichtlich ein guter Prädiktor für die Vorhersage aggressiven 
Verhaltens in Situationen, die als provokant empfunden werden oder in denen die 
Betroffenen keine alternativen Handlungsmöglichkeiten sehen. Hier merken Brook, 
Whiteman und Finch (1993) jedoch an, dass die Stärke der aggressiven Reaktion mit 
der allgemeinen Bereitschaft (Basislevel) zur Aggression gekoppelt ist. 
Ein direkter kausaler Zusammenhang zwischen durch Störungen durch Substanzkon-
sum verursachter Aggression scheint vor dem Hintergrund aktueller Studien jedoch 
eher unwahrscheinlich.
Gemeinsame Ätiologie
Auch die Frage, ob beide Störungsbilder eigenständig auftreten und unabhängig von-
einander sind oder ob sie gemeinsame Risikofaktoren aufweisen, wird diskutiert. Hier 
können einerseits genetische Vulnerabilitäten aber auch Persönlichkeitsmerkmale im 
Hinblick auf die Entwicklung aggressiv-dissozialen Verhaltens oder Substanzkonsums 
relevant sein. In diesem Zusammenhang ist die Beobachtung von Bedeutung, dass 
aggressiv-dissoziales Verhalten nicht nur bei Alkoholabhängigen und Personen mit 
Alkoholproblemen überzufällig häufig vorkommt, sondern auch bei Kindern von Al-
koholabhängigen (Zobel, 2000). Dies könnte auf einen Einfluss genetischer und/oder 
lerngeschichtlicher Aspekte hinweisen. Weiterhin konnte nicht nur eine familiäre 
Häufung bei Störungen durch Substanzkonsum, sondern auch bei Aggression gefun-
den werden (Schmeck & Poustka, 2000). Insgesamt ist hier anzunehmen, dass sowohl 
das familiäre Umfeld, als auch genetische Vulnerabilitäten und Persönlichkeitsmerk-
male Risikofaktoren für Aggression und Alkoholkonsum darstellen. Ist bei Aggressi-
on, wie bereits erwähnt, der Verlauf sehr stabil, steigt der Konsum von Alkohol nach 
White und Hansell (1996) zwischen dem zwölften und 18. Lebensjahr kontinuierlich. 
Dies gilt gleichermaßen für Jungen und Mädchen. Es konnten spezielle Risikofaktoren 
SSK
4 Enthemmtes Verhalten
4 Veränderte Wahrnehmung
4 Geingere Schmerzempfindlichkeit
4 Situative Umstände
Aggression
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gefunden werden, die sowohl bei Alkoholkonsum als auch bei aggressivem Verhalten 
Jugendlicher relevant sind. Einige dieser Faktoren beziehen sich direkt auf die Person 
wie zum Beispiel Temperament, Beeinträchtigung kognitiver Leistungen und ADHS. 
Andere sind eher im Umfeld des Individuums zu finden wie zum Beispiel deviante 
Peers oder ein ungünstiges familiäres Umfeld (z.B. elterliche Störung durch Substanz-
konsum, mangelnde elterliche Fürsorge, strenge und unberechenbare Disziplin). Auch 
ein niedriger sozioökonomischer Status stellt laut Moss und Kirisci (1995) einen Risi-
kofaktor bei beiden Störungsbildern dar.
Abb. 1.3: Integratives Modell zum Zusammenhang von Aggression und SSK.
Nach White, Loeber, Stouthmer-Loeber & Farrington (1999) bietet das Modell des 
„sozialen Lernens“ ein umfassendes Erklärungskonzept für die Entwicklung beider 
Störungsbilder. Dieses Modell bietet nicht nur einen Erklärungsansatz für die Ko-
morbidität von Aggression und Alkoholkonsum, sondern darüber hinaus auch für die 
einzelnen Störungen an sich. Das „Soziale-Lern-Modell“ geht davon aus, dass normales 
und abnormes Verhalten auf gemeinsame Lernmuster zurückgeführt werden kann (ge-
nauer siehe Wilson & Nagoshi, 1988). Auch nach Banduras (1977) „Sozialer-Lern-The-
orie“ stellt das Verhalten einer Person das Resultat eines ständigen Austausches des 
Individuums mit der Umgebung dar. Das Individuum stellt sich seiner Umgebung mit 
einer eigenen Ausstattung (genetische Disposition, Persönlichkeit, Temperament etc.) 
und diese beeinflusst wiederum die Auswahl der wahrgenommenen Umgebung. Das 
Individuum lernt im Austausch mit der proximalen (z.B. Familie, Peers) und distalen 
Umgebung (z.B. soziales Milieu). Diese Lerntheorie kann bei beiden Störungsbildern 
SSK                                          Aggression
Aggression                                        SSK                     
                     
   Gemeinsame Risikofaktoren:
4 Negatives Familienklima
4 Inkonsistente Erziehung
4 Pschopathologie der Eltern
4 Niedriger sozioökonomischer 
 Status
4 Genetische Vorbelastung
                                                            Entwicklung
4 Geringes Normverständnis                           4 Spezifische Peercluster
4 Mangelnde Impulskontrolle   4Beeinträchtigte soziale Kompetenzen
4 Enthemmung       4Zwischenmenschliche und schulische Probleme
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gleichermaßen angewendet werden (vgl. Kap.1.7.4).
Bereits 1977 diskutierten Jessor und Jessor das Auftreten von Störungen durch Sub-
stanzkonsum und Störungen des Sozialverhaltens als Bestandteil eines Syndroms. 
Nach der „Problem-Behavior-Theory“ (vgl. Kap. 1.7.4.4) stellen beide Störungen den 
Versuch dar sich gegen Konventionalitäten zu stellen.
Auch psychophysiologische Einflussfaktoren sind bei der Diskussion um die Entste-
hungsbedingungen der Komorbidität nicht außer Acht zu lassen. Nach Schmeck und 
Poustka (2000) konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem niedrigen 
Ruhepuls und aggressivem Verhalten gefunden werden. Dieser niedrige Ruhepuls 
könnte sich einerseits als Merkmal einer Persönlichkeit zeigen, weniger Furcht auch 
in riskanten Situationen zu entwickeln, was wiederum aggressives provokantes Ver-
halten prädisponieren könnte. Andererseits könnte ein niedriges Arousal eine Person 
dazu veranlassen, sich durch gefährliche Situationen und Außenreize (wie zum Bei-
spiel Alkohol- bzw. Substanzkonsum) zu stimulieren.
Auch neuropsychologische Beeinträchtigungen stellen einen weiteren Faktor dar, der 
für den Zusammenhang von Störungen des Sozialverhaltens und Störungen durch Sub-
stanzkonsum verantwortlich gemacht wird. Dysfunktionen konnten in Zusammenhang 
mit Störungen des Sozialverhaltens im präfrontalen Kortex gefunden werden (Tarter, 
Altman & Edwards, 1988). Diese könnten zum Beispiel Einfluss auf ein schwieriges 
Temperament, erhöhtes Aktivitätslevel, starke Emotionalität und eine niedrige Kon-
zentrationsschwelle nehmen. Nach Tarter et al. (2003) können einerseits vorliegende 
Verhaltensstörungen prodromal zu Störungen durch Alkoholkonsum stehen und an-
dererseits diese Verhaltensstörungen auf Dysfunktionen von einem oder mehreren 
neuronalen Systemen zurück zu führen sein. Dysfunktionen im anterior-basalen Sys-
tem des Gehirns könnten somit auch Basis der Vulnerabilitäten bei Störungen durch 
Alkoholkonsum sein und wurden gleichsam, wie bereits erwähnt, bei Personen mit 
dissozialen Störungen gefunden. 
1.5.2.2  Störungen durch Substanzkonsum und internalisierende Störungen
Das gehäufte gemeinsame Auftreten von Störungen durch Substanzkonsum, depressi-
ven Störungen und Angststörungen ist in der Fachliteratur gut dokumentiert (Merikan-
gas et al., 1998b). Auch hier liegen Annahmen zu einem möglichen Zusammenhang 
in beiden Richtungen vor. Einerseits wird der Kausalzusammenhang von zunächst 
auftretender Störung durch Substanzkonsum und darauf folgenden Angststörungen, 
Depression und anderen Störungen diskutiert. Dagegen steht die Hypothese, dass ent-
sprechende psychische Beeinträchtigungen zu Störungen durch Substanzmissbrauch 
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führen als Versuch der Selbstmedikation. 
Nach Essau et al. (2002a) liegen bei 80% der Jugendlichen mit einer Störung durch Al-
koholkonsum auch andere Störungen vor. Bei 20% der Adoleszenten mit komorbiden 
Störungen konnten internalisierende, bei 35% externalisierende und bei den restlichen 
45% beide Störungsformen gefunden werden.
Bei 48% der Jugendlichen mit einer Störung durch Alkoholkonsum konnte nach Clark 
et al. (1997) zu irgendeinem Zeitpunkt auch eine Major Depression festgestellt werden, 
die in 58% der Fälle vor dem Beginn der Störung durch Substanzkonsum auftrat. Aber 
auch Ergebnisse die in eine andere Richtung des Zusammenhangs weisen konnten 
nach Clark et al. (1997) gefunden werden. So berichten Bukstein et al. (1991, zitiert 
nach Clark et al., 1997), dass bei 60.4% der untersuchten Jugendlichen die Major De-
pression erst nach Beginn der Störung durch Alkoholkonsum eintrat und in 16,7% der 
Fälle davor. Hier war das Auftreten der Major Depression durchschnittlich ein Jahr 
nach Onset der Substanzstörung zu beobachten. Merikangas und Mitarbeiter (1998a) 
konnten anhand der Daten der EDSP-Studie einen starken Zusammenhang von affek-
tiven Störungen und Angststörungen feststellen. Ergebnisse dieser Studie zur Komor-
bidität von Störungen durch Alkoholkonsum und anderen psychischen Störungen sind 
in Tabelle 1.2 dargestellt: 
Tab. 1.2: Komorbidität von Alkoholkonsum/SSK und affektiven Störungen.
          
     Alkoholkonsum     Alkoholmissbrauch   Alkoholabhängigkeit
 % OR % OR % OR
Irgendeine     
Affektive Störung 15.4 3.7 19.0 1.5 22.1 1.7
Irgendeine
Angststörung  11.9 1.7 17.4 1.9 27.4 3.2
N=3021; Alter 14-24; OR: Odds ratio; Tabelle aus: Merikangas et al., 1998a.
Affektive Störungen beinhalten hier: bipolare Störungen, Major Depression und Dysthymie
In einem internationalen Vergleich verschiedener Studien konnte bei 20% der Jugend-
lichen mit Alkoholproblemen und 26% derjenigen mit einer Alkoholabhängigkeit zu 
irgendeinem Zeitpunkt in ihrem Leben eine affektive Störung festgestellt werden. Die 
Zahlen für Angststörungen sind in diesem Zusammenhang sogar noch höher. Hier 
liegen die Prozentzahlen bei Jugendlichen mit Alkoholproblemen bei 25% und bei Al-
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koholabhängigkeit bei 32%.
Auch Walter, Vaughan und Cohall (1991) konnten anhand einer Querschnittstudie mit 
Highschool-Schülern einen Zusammenhang von Angststörungen und Substanzkonsum 
finden. Demnach zeigten die substanzkonsumierenden Kinder vier mal so häufig An-
zeichen von Angst, als andere. 
1.5.2.3 Störungen durch Substanzkonsum und Aufmerksamkeitsdefizit/ 
   Hyperaktivitätsstörung
Bei Kindern und Jugendlichen von Eltern mit einer Störungen durch Substanzkon-
sum konnte ein vermehrtes Vorliegen von ADHS beobachtet werden (Biederman et 
al. 1997; Ryffel, 2001; Weinberg & Glantz, 1999). Nach Weinberg, Rahert, Colliver & 
Glantz (1998) entwickeln Kinder mit ADHS drei mal so häufig eine Abhängigkeitssyn-
drom als andere Kinder. Hierbei scheint es Zusammenhänge zwischen der Schwere 
der Störung (ADHS) und der Schwere der Abhängigkeit bzw. des Missbrauchs zu ge-
ben (Whitmore et al., 1997). Whitmore et al. (1997) konnten weiterhin in ihrer Studie 
feststellen, dass ADHS sich nur dann als guter Prädiktor erwies, wenn gleichzeitig 
eine dissoziative Störung vorlag. Whitmore et al. (1997) untersuchten Jugendliche die 
sowohl eine Diagnose von Störungen des Sozialverhaltens als auch eine Störung durch 
Substanzkonsum aufwiesen. Hier wurde der mediierende Einfluss von Depression und 
ADHS untersucht. 
Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den Geschlechtern von Störungen 
durch Substanzkonsum gefunden werden, ausgenommen dem Alter der Mädchen zu 
Beginn der Störung. Bei diesen weiblichen Jugendlichen setzte die Störung später 
ein. Es konnte jedoch ein signifikanter geschlechtsübergreifender Zusammenhang 
zwischen Störungen des Sozialverhaltens, ADHS, Depression und späteren Störungen 
durch Substanzkonsum gefunden werden. Unterschiede zeigten sich dahingehend, 
dass Jungen eine stärkere Korrelation zwischen Störungen des Sozialverhaltens und 
ADHS aufwiesen und Mädchen häufiger zwischen Störungen des Sozialverhaltens und 
Depression. Die Anzahl der Symptome von Störungen bei Substanzkonsum korrelierte 
bei den Jungen in starkem Maße mit der Schwere der Störung des Sozialverhaltens, 
ADHS und Depression, bei Mädchen jedoch nur mit Depression und ADHS. Der Sub-
stanzkonsum begann in beiden Fällen früher und zeigte sich schwerwiegender. Diese 
Jugendlichen berichteten über schwerere Abhängigkeitssymptome, was bedeutet, dass 
die psychische und physische Gesundheit stärker beeinflusst ist als bei Gleichaltrigen 
ohne diese Problematik. Mädchen berichteten wie erwartet über eine geringere An-
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zahl von Symptomen der Störung des Sozialverhaltens (dafür liefen Mädchen jedoch 
häufiger von zu Hause weg als Jungen). Auch hier konnte ein früheres Einsetzen des 
Konsums bei Jungen als bei Mädchen festgestellt werden. Der Verlauf vom ersten 
Konsum zu einer Störung durch Substanzkonsum ist bei Mädchen jedoch schneller 
und endet genauso schwer wie bei Jungen. Entgegen der Erwartung konnten keine 
Unterschiede in der Prävalenz von ADHS zwischen Jungen und Mädchen identifiziert 
werden. Beide Geschlechter mit Störungen durch Substanzkonsum und Störungen des 
Sozialverhaltens berichteten über eine ähnliche Anzahl von ADHS-Symptomen. Ein 
Zusammenhang der Schwere von Störungen des Sozialverhaltens und der folgenden 
Schwere von Störungen durch Substanzkonsum konnte nur bei Jungen beobachtet 
werden. Erstaunlicherweise ließ die Schwere von Störungen des Sozialverhaltens bei 
Mädchen keinen Rückschluss auf die Schwere von Störungen durch Substanzkonsum 
zu. Zusammenfassend konnten also Unterschiede dahingehend festgestellt werden, 
dass das gemeinsame Auftreten von Störungen des Sozialverhaltens, ADHS, und De-
pression für Störungen durch Substanzkonsum signifikant vom Geschlecht beeinflusst 
ist. Die Schwere von Störungen des Sozialverhaltens, Depression und ADHS stand in 
direktem Zusammenhang mit der Schwere der Störungen durch Substanzkonsum bei 
Jungen. Bei Mädchen scheint sich allerdings allein der Effekt von Depression auf die 
Schwere der Störungen durch Substanzkonsum auszuwirken. ADHS alleine konnte 
auch in der Pitsburgh Youth Study bei Jungen zwischen sieben und 18 Jahren nicht in 
Zusammenhang mit einem erhöhten Konsum gebracht werden (Loeber et al., 1999).
Bei den untersuchten Studien gilt es zu berücksichtigen, dass eine genaue Unterschei-
dung sowohl zwischen Hyperaktivitätsstörungen mit und ohne Aufmerksamkeitsstö-
rung als auch von dissozialem Verhalten nicht immer getroffen wurde. Ein Vergleich 
der verschiedenen Studien ist daher nicht immer gegeben. 
1.6 Die Zeit der Adoleszenz als erhöhtes Risiko für Störungen durch 
 Substanzkonsum
Die Jugendphase stellt eine wichtige Zeit für die Entwicklung verschiedener proble-
matischer Verhaltensweisen dar (Fend, 2000; Hofstra, von der Ende & Verhulst, 2003; 
Jessor, Turbin & Costa, 1999; Kazdin, 1997; Spinthall & Collins, 1995). Innerhalb die-
ses Lebensabschnitts finden zahlreiche, einschneidende biologische, intellektuelle 
und soziale Veränderungen statt. Die Jugendlichen werden mit einer Vielzahl neuer 
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Anforderungen konfrontiert. Diese umfassen zum Beispiel die Suche nach einer eige-
nen Identität, den Anstieg psychosozialer Belastung und allgemeiner Lebensanforde-
rungen und das Eingehen intimer Beziehung (Keller & Eckensberger, 1998; Mietzel, 
1997; Peterson, Hawkins, Abbott & Catalano, 1995). Nicht zuletzt wegen dieser, für 
viele Jugendliche schwierigen Aufgaben, wird mit diesem Lebensabschnitt häufig ein 
Eintritt in den Substanzkonsum in Zusammenhang gebracht (Boyd, Howard & Zucker, 
1995; Essau et al., 2002a; Freitag, Kähnert & Hurrelmann, 1999; Kolip, 2000; Smith & 
Goldman, 1995). Im Rahmen des folgenden Kapitels soll ein kurzer entwicklungspsy-
chologischer Überblick über das Jugendalter gegeben werden. Sowohl Änderungspro-
zesse und Entwicklungsaufgaben in der Adoleszenz werden dargestellt, als auch die 
Entwicklungsbedingungen von Substanzgebrauch und –missbrauch in der Jugend.
1.6.1 Änderungsprozesse und Entwicklungsaufgaben
Unter dem Beginn des Jugendalters wird häufig das Eintreten in die Geschlechtsrei-
fe (Pupertät) verstanden (Oerter & Dreher, 2002; Silbereisen & Schmitt-Rodermund, 
1998). Mietzel (1997) verbindet mit der Pupertät den Zeitraum, in welchem die Men-
schen ihre Fähigkeit zur Fortpflanzung erlangen. 
Die Adoleszenz wird von Montada (2002) auf die Zeit zwischen zwölf und 18 Jahren be-
grenzt. Oerter und Dreher (2002) differenzieren drei Phasen der Adoleszenz: die frühe 
Adoleszenz (elf bis 14 Jahre), die mittlere Adoleszenz (15 bis 17 Jahre) und die späte 
Adoleszenz (18 bis 21 Jahre).
Darüber hinaus wird die Abgrenzung des Jugendalters vom Erwachsenenalter vor 
allem durch die zu bewältigenden Funktionsbereiche definiert und nicht statisch an 
Altersmarken gebunden. 
Die Übergangsphase zwischen Jugend- und Erwachsenenalter ist mit vielen Entwick-
lungsaufgaben verbunden. Nicht nur Veränderungen in biologischer und psychischer 
Hinsicht, sondern auch Veränderungen des Lebenskontextes gilt es zu bewältigen. 
Zentrale Aufgaben stellen zum Beispiel die Anpassung an schulische Anforderungen, 
die Auswahl einer beruflichen Perspektive oder Familienloslösung bzw. –gründung 
etc. dar (Montada, 2002). Havighurst (1948; zitiert nach Montada, 2002, S. 44) unter-
scheidet drei Quellen von Entwicklungsaufgaben: 
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Adams, Cantwell und Matheis (2002) beschreiben die Zeit der Adoleszenz als die kri-
tischste Lebensspanne, für die Entwicklung problematischen Verhaltens. Die zuneh-
menden Aufgaben und Veränderungen erhöhen das Risiko, Substanzen zur Erleichte-
rung von Bewältigungsprozessen zu konsumieren. 
1.6.2 Entwicklung von Identität und Selbstwirksamkeitserwartungen
Identität
Die Entwicklung von Identität stellt ein zentrales Thema des Jugendalters dar. Ganz 
allgemein bezeichnet der Begriff Identität das Gesamtgefüge aus persönlichen, unver-
wechselbaren Merkmalen einer Person, die sie kennzeichnet und von anderen unter-
scheidet (Oerter & Dreher, 2002). 
In engem Zusammenhang mit der Identität wird das Konzept des Selbst diskutiert. 
Hierunter zählen unter anderem Selbstwahrnehmung und Selbsterkenntnis. Die Ent-
wicklung der eigenen Identität beinhaltet zwei Grundbemühungen, nämlich einerseits 
sich selbst wahrzunehmen und anderseits sich selbst zu verändern. Dementsprechend 
beinhaltet die Entwicklung der Identität immer auch Experimentieren. 
Identität setzt sich aus mehreren Anteilen zusammen (z.B. Einschätzen der körper-
lichen Attraktivität und Fähigkeiten). Identität beinhaltet auch das Aufrechterhalten 
einer Kontinuität von der Vergangenheit in die Zukunft, das Aufstellen von Zielen und 
einem Lebenssinn, die Fähigkeit sich sowohl von anderen als eigenständiges Indivi-
duum abzusetzen, als auch sich in sozialen Bezügen zu solidarisieren (Silbereisen & 
Schmitt-Rodermund, 1998). 
Im Rahmen der psychosozialen Entwicklungstheorie von Erikson (1973) stellt die Iden-
tität eines der Kernkonzepte dar. Er kristallisierte verschiedene Krisen im Rahmen 
zu bewältigender Entwicklungsaufgaben heraus, die sich in einer bestimmten Abfolge 
ergeben und bewältigt werden müssen. Der Bewältigung dieser Krisen im Jugendalter 
misst er eine zentrale Bedeutung bei und stellt die Dichotomie „Identität versus Iden-
titätsdiffusion“ auf. Das Ergebnis dieser Auseinandersetzung kann Erikson zufolge 
sowohl in gewonnener Selbsterkenntnis und Zukunftsperspektiven, als auch in einem 
4 Biologische Veränderungen innerhalb des Organismus wie Pupertät und
 Menopause,
4 Aufgaben, die durch die Gesellschaft, etwa in Bildung und Beruf gestellt 
 werden und
4 Werte, Aspirationen und Ziele des sich entwickelnden Individuums selbst.
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anhaltenden Zustand der Verwirrung enden. Letzteres würde bedeuten, dass die erfolg-
reiche Bewältigung nachfolgender Krisen gefährdet ist. Nach Erikson ist die Jugendzeit 
als eine Art Moratorium zwischen Kindheit und Erwachsenenalter zu betrachten. In 
dieser Zeit muss der Jugendliche verschiedene Anteile des Selbstkonzeptes wie zum 
Beispiel Geschlechterrolle, persönliche und moralische Werte, Beziehungen zu Ande-
ren in einer möglichst einheitlichen und stimmigen Identität integrieren. Bei Misslin-
gen dieser Aufgabe resultiert dies in einer Identitätsdiffusion, welche sich wiederum in 
widersprüchlicher und instabiler Darstellung von Werten und Handlungen zeigt. 
Selbstwirksamkeitserwartungen
Selbstwirksamkeitserwartungen beziehen sich auf die Einschätzung der eigenen 
Fertigkeiten, bestimmte Aufgaben erfolgreich zu bewältigen (Lohaus, 1998). Diese 
Einschätzung der eigenen Kompetenz beeinflusse das Handeln und kann mehr oder 
weniger mit der Wirklichkeit übereinstimmen (Bandura, 2000). Die Auswahl zu be-
wältigender Aufgaben steht im engen Zusammenhang mit ihrer empfundenen Schwie-
rigkeitsstufe und den Selbstwirksamkeitserwartungen. Auch die investierten Anstren-
gungen zur Zielerreichung und der Ausdauer in der Bearbeitung, hängen stark mit 
Erwartungen der Selbstwirksamkeit zusammen und beeinflussen somit auch indirekt 
den Handlungserfolg. Nach Bandura (2000) lassen sich vier unterschiedliche Entste-
hungsbedingungen der Selbstwirksamkeit unterscheiden: 
4 Physiologische Korrelate in einer als schwierig eingeschätzten Situation, als Hin-
weis auf schwache Ressourcen (z.B. erhöhter Puls),
4 Aufbau von Selbstwirksamkeitserwartungen durch verbale, soziale Unterstützung 
(z.B. „Du schaffst das schon“),
4 durch Modellpersonen werden Rückschlüsse auf die eigene Kompetenz gezogen 
und
4 positive Erfahrungen durch eigenes aktives Handeln und die erfolgreiche Bewälti-
gung schwieriger Aufgaben.
Die letzte Stufe stellt hier den wirksamsten Effekt bei der Entstehung einer guten 
Selbstwirksamkeitserwartung dar.
1.6.3 Entwicklungspsychologische Aspekte des Substanzkonsums bei 
 Jugendlichen
Da der Erstkontakt zu fast allen psychoaktiven Substanzen in der Jugendzeit stattfin-
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det, scheint dieser Altersabschnitt für das Sammeln von Erfahrungen mit legalen und 
illegalen Substanzen besonders bedeutsam zu sein. Zur Begründung dieses Phäno-
mens führen Freitag und Hurrelmann (1999) folgende vier Gründe an:
4 In unserer Gesellschaft stehen Heranwachsende zwangsläufig vor der Aufgabe, 
sich den Eltern und Gleichaltrigen gegenüber zum Thema „legale und illegale Sub-
stanzen“ zu äußern. Der adäquate Umgang mit diesen Stoffen stellt also an sich 
eine Entwicklungsaufgabe dar, welche Jugendliche erlernen müssen. Über 95% 
aller Jugendlichen verfügen vor Beendigung des zweiten Lebensjahrzehnts über 
Erfahrungen mit Alkohol und Tabak (Essau et al., 1998; Freitag, 1999b; Wittchen, 
Lieb & Perkonigg, 1999). 
4 Eine geringere Kontrolle durch Eltern und die wachsende Autonomie von Jugend-
lichen erleichtern den Zugang zu psychotropen Substanzen. Auch der Umstand, 
dass Jugendliche in der Regel noch nicht in beruflicher oder familiärer Eigenver-
antwortung stehen und daher die Konsequenzen von Substanzkonsum (z.B. mor-
gendlicher Kater) besser im Alltag verarbeitet werden können, vereinfachen den 
Konsum.
4 Dass Jugendliche noch nicht in dem Ausmaß, wie Erwachsene einer sozialen Kon-
trolle durch berufliche, soziale und familiäre Einbindung unterliegen, scheint ein 
weiterer Aspekt zu sein, warum gerade in der Jugendzeit und im frühen Erwachse-
nenalter Substanzen konsumiert werden. In diesem Zusammenhang scheint auch 
der Umstand, dass mit der Übernahme von Erwachsenenrollen, häufig zwischen 
dem 25. und 30. Lebensjahr, in nahezu allen Studien ein Rückgang des Konsums 
psychoaktiver Substanzen zu verzeichnen ist, naheliegend. 
4 Die Auseinandersetzung mit Entwicklungsaufgaben kann mit verschiedenen psy-
chischen Problemen einher gehen. Unter anderem können auftretende Konflikte 
mit den Eltern, das Missraten erotischer Beziehungen und Schwierigkeiten im schu-
lischen Bereich ein Gefühl von Überforderung bei den Jugendlichen bewirken und 
dadurch die Wahrscheinlichkeit eines Substanzkonsums erhöhen. Der Gebrauch 
dieser Substanzen ist verlockend, da sie kurzfristig helfend zur psychischen Stabi-
lisierung und Verarbeitung bzw. Verdrängung bestimmter Frustrationen beitragen 
können. Diese Funktionalitätszuschreibungen wirken selbstverständlich nicht nur 
bei Jugendlichen.
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Abschließend bleibt festzuhalten, dass zumindest der Konsum von legalen Substanzen 
wie zum Beispiel Alkohol und Tabak in unserer Gesellschaft zu den Entwicklungsauf-
gaben von Jugendlichen zu zählen ist. Von jedem Heranwachsenden wird gesellschaft-
lich eine gedankliche und handelnde Auseinandersetzung mit diesem Thema, sowie 
die Entwicklung eines adäquaten Umgangs mit diesen Substanzen gefordert. 
1.6.4 Entwicklungsbedingungen von Substanzgebrauch und -missbrauch 
 in der Jugend
Hinsichtlich der Entwicklungsbedingungen von Gebrauch und Missbrauch muss un-
terschieden werden. Während beim Gebrauch vor allem soziale Erfahrungen während 
der Jugendzeit im Vordergrund zu stehen scheinen, legt man bei Missbrauch stärker 
interne psychische Faktoren, einschließlich psychopathologischer Prozesse zugrunde. 
Shedler und Block (1990) gehen davon aus, dass solche Jugendliche, die zwar Erfahrun-
gen mit Substanzkonsum gemacht haben, dieser jedoch nicht zu einem eskalierenden 
Missbrauch bzw. zu einer Abhängigkeit führt, über eine eher „positive“ Persönlichkeit 
verfügen. Da Alkohol und Cannabis vornehmlich in sozialen Situationen eingenommen 
werden, sind die Konsumenten häufig eher beliebt und gut in ihre soziale Umgebung 
integriert (Silbereisen & Reese, 2001). 
Wer also keine besonderen psychischen oder psychosozialen Beeinträchtigungen mit 
sich bringt, wird mit hoher Wahrscheinlichkeit den problematischen Alkohol- und 
Substanzgebrauch mit der Übernahme von Erwachsenenrollen wieder ablegen (Haber-
mas, 2002). Anders gestaltet es sich bei Jugendlichen bei denen frühe Risikofaktoren 
wie zum Beispiel genetischer, personaler und/oder sozialer Art vorliegen; hier ist die 
Risikokumulation hoch. Können Protektivfaktoren diese nicht ausgleichen, droht die 
Gefahr eines anhaltenden und missbräuchlichen Alkohol- und Substanzkonsums. 
Moffit (1993) beschreibt diese unterschiedliche Entwicklung mit den Begriffen: „ado-
lescence-limited“ und „life course-persistent“ (vgl. auch Kap.1.8.1). 
Moffit (1993) schätzt den Anteil der Bevölkerung die einen („life-course-persistent“) 
nicht nur auf das Jugendalter beschränkten Alkohol- und Drogenmissbrauch aufwei-
sen auf 10%. Wie können sich diese Jugendlichen schon im Vorfeld identifizieren las-
sen? Meist sind sie an bereits früh in der Kindheit (vor dem Schuleintritt) einsetzenden 
Anpassungsproblemen wie z.B. Aggressivität, Impulsivität, Aufmerksamkeitsstörun-
gen, Frustrationsintoleranz etc. zu erkennen (Webster-Stratton & Taylor, 2001). Dieses 
früh einsetzende, sich kumulativ entwickelnde Problemverhalten beginnt altersgemäß 
nicht mit Substanzkonsum. Alkohol- und Drogengebrauch entwickelt sich vor diesem 
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Hintergrund im Kindes und Jugendalter als ein Ausdruck von Anpassungsstörungen 
unter vielen. Das Umfeld, das im Umgang mit diesen Jugendlichen häufig überfordert 
ist, kann zur Verfestigung der Störung beitragen (Brook et al., 1993). 
Die eben genannten Aspekte sind bei den verbliebenen 90% der („adolescence-li-
mited“) Jugendlichen, die beschränkt auf die Jugendphase Substanzen konsumieren, 
eher selten anzutreffen. Hier stehen eher strukturelle Probleme im Vordergrund, wie 
zum Beispiel die Aufgabe eine Position in der Gesellschaft zu finden und eine eigene 
Identifikation zu erlangen. 
1.7 Risikofaktoren und Erklärungsansätze zur Entstehung und zum Verlauf von 
Störungen durch Substanzkonsum
Im folgenden Abschnitt wird ein Überblick über die Faktoren gegeben, welche ein erhöhtes 
Abhängigkeitsrisiko beinhalten. Basis dieser Auseinandersetzung ist die Annahme, dass 
nicht einzelne Ursachen für eine erhöhte Vulnerabilität verantwortlich zeichnen, sondern 
dass eine Transmission multikausal bedingt ist (Zobel, 2000). Von dieser Annahme ausge-
hend, erfolgt eine Untersuchung der Ursachen auf multidisziplinarer Ebene. Sowohl biolo-
gische, psychologische als auch umweltbedingte Aspekte werden hierbei einer genaueren 
Betrachtung unterzogen. Zunächst soll jedoch ein Überblick über prinzipielle Modelle der 
Erforschung von Risikofaktoren erfolgen.
1.7.1 Grundlegende Konzepte
Multifaktorielle Verursachung
Obwohl Substanzkonsum unter Jugendlichen ein weit verbreitetes Phänomen darstellt, 
entwickelt nur ein geringer Prozentsatz davon tatsächlich auch Probleme damit. Die 
Faktoren zu identifizieren, die hierbei eine Rolle spielen, liegt im Interesse aktueller 
und vergangener Forschungsbemühen. Welche Jugendlichen sind besonders gefähr-
det und welche Faktoren wirken protektiv? Bisher konnte kein einzelner Faktor als 
ursächlich angesehen werden, vielmehr stellt jeder einzelne Risikofaktor einen An-
teil an der Entwicklung einer Substanzstörung dar. Einigkeit besteht in der heutigen 
Fachliteratur darin, dass die Störung durch Substanzkonsum im Rahmen multidis-
ziplinärer Ansätze und unter Berücksichtigung des jeweiligen Entwicklungsstandes 
zu untersuchen ist. Die wesentlichen Risikofaktoren sind hierbei im Bereich der Um-
welt-, des Verhaltens, psychologischer und sozialer Merkmale zu vermuten. Nicht nur 
bei Störungen durch Substanzkonsum, sondern auch bei vielen anderen Störungen 
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geht man aktuell von einer multifaktoriellen Verursachung aus. Ohne die konkreten 
Wirkmechanismen und den Einfluss der einzelnen Komponenten heute schon genau 
benennen zu können, wird in der aktuellen Literatur übereinstimmend von einem bio-
psycho-sozialen Entstehungsprozess ausgegangen (Feuerlein et al., 1998; Groen, 2002, 
Ihle, 2002; Petermann, 2000). 
Äquifinalität und Multifinalität
Eine Störung durch Substanzkonsum kann das Resultat verschiedenster Risikoein-
flüsse und unterschiedlichster Entwicklungspfade darstellen. Genauso vielfältig und 
heterogen wie das Erscheinungsbild, sind auch mögliche Entstehungsbedingungen der 
Störung. Dieses Prinzip der Entstehungserklärung wird auch als Äquifinalität bezeich-
net. Das Konzept der Multifinalität steht dem Modell der Äquifinalität komplementär 
gegenüber. Einzelne Risikobedingungen können zu unterschiedlichen Entwicklungs-
ausgängen führen. Diese Entwicklungsrichtung wird dabei von günstigen bzw. un-
günstigen Rahmenbedingungen beeinflusst. Dieser Wirkmechanismus, existiert nicht 
nur bei der Entstehung einer einzelnen Störung, wie zum Beispiel der Störung durch 
Substanzkonsum, sondern ist bei einer Vielzahl von Störungen zu beobachten (Cic-
chetti & Toth, 1998; Groen, 2002; Petermann et al., 1998). 
Das Konzept von Risiko-, Schutz- und Vulnerabilitätsfaktoren
Es werden solche Variablen als Risikofaktoren bezeichnet, die unabhängig von 
Stresseinflüssen das Risiko einer Störung erhöhen. Vulnerabilitäts- bzw. Protektions-
faktoren stehen dagegen immer in Verbindung mit einem Stressor. Dies wird unter 
anderem darin deutlich, dass Schutzfaktoren in Anwesenheit von Risikofaktoren einen 
mindernden bzw. verstärkenden Effekt haben. Scheithauer und Petermann (1999) un-
terscheiden in diesem Zusammenhang zwischen risikoerhöhenden und risikomildern-
den Faktoren, welche bei der Entstehung einer Störung eine Rolle spielen. 
Risikoerhöhende Faktoren:
4 Kindbezogen (Vulnerabilität – wie z.B. genetische Disposition, schwieriges Tempe-
rament),
4 umgebungsbezogen (Risikofaktor - wie z.B. kritische Lebensereignisse) und
4 Phasen erhöhter Vulnerabilität (wie z.B. Pupertät, Eintritt in das Berufsleben).
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Risikomildernde Faktoren:
4 Kindbezogen (wie z.B. überdurchschnittliche Intelligenz),
4 Resilienz (wie z.B. positives Selbstwertgefühl, Selbstwirksamkeitsüberzeugung) 
und
4 umgebungsbezogen (Schutzfaktoren- wie z.B. familiärer Zusammenhalt, soziale 
Unterstützung).
Spezifische Risikofaktoren bei Störungen durch Substanzkonsum 
Zu unterscheiden sind also solche Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit von 
Substanzkonsum erhöhen und ganz individuell, also „im Kind“ existieren und solchen 
Konditionen, in welchen das Kind lebt. Bei bisheriger Kenntnis einer Vielzahl von Risi-
kofaktoren, sollte es also möglich sein, bereits früh solche Kinder zu erkennen, welche 
ein besonderes Risiko für die Entwicklung einer Störung durch Substanzkonsum tra-
gen. Diese Risiken sind nach Glantz und Pickens (1992) folgende:
4 Geringer ökonomischer Status,
4 Jugendliche aus Familien mit einer Substanzmissbrauchsproblematik,
4 Opfer psychischer, körperlicher bzw. sexueller Gewalt,
4 Jugendliche, die von zu Hause weggelaufen sind oder obdachlose Kinder,
4 Schulabbrecher,
4 schwangere Jugendliche,
4 Jugendliche, die in Gewalt oder Delinquenz involviert sind,
4 Jugendliche mit gesundheitlichen Problemen und
4 Jugendliche, die bereits versucht haben, sich umzubringen.
Die ersten beiden Risikofaktoren beschreiben Attribute bzw. Umstände, welche die 
Wahrscheinlichkeit für Substanzkonsum erhöhen können. Es ist eher unwahrschein-
lich, dass der Substanzkonsum der Jugendlichen zu Armut der Eltern oder zu einer 
Störung durch Substanzkonsum bei den Eltern führt. Vorstellbar ist jedoch, dass der 
Substanzkonsum zu einer Viktimisierung führen kann. Die restlichen sechs oben an-
geführten Risikofaktoren können nach Glantz und Kollegen (1999) sowohl die Ursache 
als auch den Effekt von Störungen durch Substanzkonsum darstellen. Dies spiegelt 
einen wichtigen Aspekt in der Erforschung von Risiko- und Schutzfaktoren bei Sub-
stanzmissbrauch und -abhängigkeit wieder, nämlich den zeitlichen und direktiven 
Zusammenhang, in welchem diese Faktoren wirken. Einige dieser Faktoren wirken 
ausschließlich in eine Richtung, während sich andere reziprok darstellen. 
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Risikofaktoren können sich also wie folgt zeigen:
4 Ein einzelner Risiko- oder Schutzfaktor kann verschiedene Auswirkungen haben.
4 Verschiedene Risiko- und Schutzfaktoren können sich auf ein Verhalten auswir-
ken.
4 Substanzmissbrauch selbst, kann wichtige Einflüsse auf Risiko- und Schutzfakto-
ren zeigen.
4 Die Beziehung zwischen Risiko- und Schutzfaktoren untereinander und zu der 
Entwicklung von Substanzmissbrauch kann stark von entwicklungsabhängigen 
Normen beeinflusst werden.
Ein von Lieb und Mitarbeitern (2000b) entwickeltes Modell zur Entstehung von Stö-
rungen durch Substanzkonsum, das die bereits genannten Faktoren einbezieht, ist in 
Abbildung 1.4 dargestellt.
Abb. 1.4: Allgemeines Rahmenmodell zur Entstehung von Substanzstörungen 
      bei Jugendlichen (aus Lieb et al., 2000b, S.19).
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Um die Genese einer Störung umfassend zu erschließen, ist es nicht nur von Rele-
vanz, Risikofaktoren, sondern auch Protektivfaktoren zu identifizieren. Für Tretter 
und Müller (2001b, S.36) ergibt sich hinsichtlich des gesamten Gefüges das Abhän-
gigkeitsrisiko einer Person aus „der Summe der Risikofaktoren minus der Summe der 
Schutzfaktoren“. 
Festzuhalten ist, dass individuelle Unterschiede in dem Risiko bestehen, eine Ab-
hängigkeit bzw. Missbrauch zu entwickeln. Auch unter den Menschen, die bereits 
in verschiedenen Situationen Drogen konsumiert haben, existieren unterschiedliche 
Abhängigkeitsvulnerabilitäten (Glantz & Leshner, 2000). Jedoch scheinen nicht nur die 
biologischen, psychologischen und sozialen Ursachen für eine Abhängigkeitsentwick-
lung relevant, sondern darüber hinaus ist zu beachten, dass psychoaktive Substanzen 
über ein unterschiedliches Abhängigkeitspotential und spezifische Wirkungsweisen 
verfügen. Aus dieser Annahme ergibt sich nach Feuerlein und Kollegen (1998) zu-
sätzlich ein Modell, welches aus drei Faktoren besteht, nämlich Droge, Sozialfeld und 
Individuum.
1.7.2 Risikofaktoren 
Obwohl fast alle Jugendliche über Erfahrungen mit legalen und illegalen Substanzen ver-
fügen, entwickelt nur ein gewisser Teil auch eine Störung in diesem Bereich. Wodurch ist 
es aber zu erklären, dass einige Jugendliche abstinent leben, nur sporadisch konsumieren 
oder experimentieren, andere jedoch Substanzen missbrauchen oder abhängig werden? 
Um diese Entwicklungsmuster besser zu verstehen, wurden verschiedenste Faktoren ana-
lysiert. Die Diagnose einer Störung durch Substanzkonsum tritt in der Regel nicht vor dem 
Zeitpunkt der späten Adoleszenz bzw. dem frühen Erwachsenenalter auf. Risikofaktoren 
jedoch, die zur Entstehung der Störung beitragen, wirken häufig bereits in der Kindheit 
und der frühen Adoleszenz. Die Identifikation von frühen Risikofaktoren bildet die Grund-
lage für die Konzeption von Interventions- und Präventionsprogrammen. 
Erklärungsansätze in diesem Bereich kommen aus den verschiedensten Disziplinen und 
Forschungsrichtungen. Einigkeit besteht jedoch dahingehend, dass wie bereits erwähnt, 
nicht ein einzelner Faktor zur Erklärung der Abhängigkeitsentwicklung herangezogen 
werden kann, sondern dass die Einbeziehung multifaktorieller Modelle unumgänglich 
ist (Cicchetti, 1999; Furr-Holden & Anthony, 2003; Grant et al., 2001b; Kazdin, Kraemer, 
Kessler, Kupfer & Offord, 1997; Maisto et al., 2003; Spoth, Redmond & Shin, 2001; Suss-
man et al., 2000, 2003; Wagner & Anthony, 2002).
Im Anschluss erfolgt ein Überblick über einzelne Risikofaktoren. Gegliedert wird zunächst 
grob in makro-soziale Kontextfaktoren, sozial-interindividuelle Faktoren und intraindivi-
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duelle bzw. personale Faktoren. Dabei sind einige der Faktoren ausschließlich in Zusam-
menhang mit Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit zu verstehen, andere beziehen sich 
auf diverse Substanzen, wie z.B. Marihuana oder Kokain und sollen im folgenden dann 
gemeint sein, wenn von Substanzmissbrauch, bzw. –abhängigkeit die Rede ist. Es sollen 
auch einige Erklärungsansätze vorgestellt werden, die stärker genetische und biologische 
Ursachen in den Mittelpunkt stellen. Berücksichtigt werden sollte, dass viele der „klassi-
schen“ Theorien für Erwachsene konzipiert wurden und für das Jugendalter angewendet 
werden.
1.7.2.1 Makro-soziale Faktoren 
Unter makro-sozialen Faktoren sind Aspekte staatlicher/gesetzlicher Maßnahmen 
zu verstehen, die den Umgang mit psychoaktiven Substanzen regulieren. Dies kann 
direkt über Verbote und damit zusammenhängenden Sanktionen aber auch indirekt 
über Verteuerung der Substanzen (z.B. Alkoholsteuer) erfolgen. Zudem beeinflussen 
gesellschaftliche Normen und Erwartungen den Konsum von Substanzen. Welche 
Mengen und Formen akzeptiert werden, kann sich innerhalb der verschiedenen Ge-
sellschaften und innerhalb der unterschiedlichen Schichten und Subgruppen stark 
unterscheiden. 
Auch der rasante kulturelle Wandel und Veränderungen innerhalb des Lebenszusam-
menhangs (Entwurzelung) zählen zu diesen Faktoren. 
1.7.2.2 Sozial-Interindividuelle Faktoren
Zu den sozial-interindividuellen Faktoren zählen Aspekte der Eltern-Kind-Interaktion, 
die Psychopathologie der Eltern, sozioökonomische Faktoren, belastende Erfahrungen 
im Familiensystem, wie zum Beispiel die Scheidung der Eltern, aber auch die Bezie-
hung zu Gleichaltrigen und Geschwistern sowie schulische Belastungen.
Mechanismen der familiären Übertragung von Alkoholabhängigkeit und -missbrauch
Ein Einfluss elterlichen Alkohol- und Drogenkonsums auf den Konsum der Kinder, gilt 
heute als unbestritten (Brook, Whiteman, Gordon & Cohen, 1986; Charvoz, Bodenmann 
& Hermann, 2002; Dube et al., 2001; Feuerlein et al., 1998; Jacob & Johnson, 1999; 
Lachner & Wittchen, 1997; Leppin, 1996; Maier, 1997; Sullivan & Farrell, 2002). Des-
halb wurden und werden vermehrt Familienstudien durchgeführt. Die meisten Studien 
haben dabei die Analyse des Konsums von Alkohol zum Inhalt, weswegen im folgen-
den besonderes Interesse auf diese Substanz gelegt werden soll. 
Familienstudien deuten jedoch nicht nur auf die familiäre Häufung von Alkoholabhän-
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gigkeit hin. Auch der Missbrauch und die Abhängigkeit von anderen Substanzen, kom-
men bei Angehörigen von Personen mit der Diagnose Alkoholabhängigkeit gehäuft 
vor (Lachner & Wittchen, 1997; Merikangas & Avenevoli, 2000; Saitoh, Steinglass & 
Schuckit, 1997; Vakalahi, 2001; West & Prinz, 1987). Kinder, die aus einer Familie 
mit alkoholpositiver Familiengeschichte stammen, zählen zu einer Hochrisikogruppe 
(Chatterji & Markowitz, 2001; Lieb et al., 2002c). Das Risiko einer Alkoholabhängigkeit 
bei Angehörigen von Alkoholikern ist nach Stabenau (1990) um den Faktor 1.5 und 
nach Lachner und Wittchen (1995) sogar um den Faktor drei erhöht. In der Yale Family 
Studie haben Conway, Swendson und Merikangas (2002) bei Erwachsenen und nahen 
Verwandten einen signifikanten Zusammenhang von Störungen durch Substanzkon-
sum beobachtet. Zudem wurden bei solchen Probanden mit einer substanzbelasteten 
Familiengeschichte höhere Erwartungen, verbunden mit dem Alkoholkonsum festge-
stellt, als bei der Kontrollgruppe. Auch elterlicher Marihuanakonsum bzw. der Kon-
sum illegaler Substanzen stellt nach Ihle (2002) eine Gefährdung für die Kinder dar. 
Diesem Phänomen wird von vielen Forschern eine Vulnerabilität zur Transmission 
von Substanzgebrauch zugrunde gelegt. Das Auftreten einer familiären Häufung lässt 
jedoch nicht ausschließlich den Schluss einer heriditären Belastung zu (Feuerlein et 
al., 1998).
Der familiäre Einfluss auf jugendlichen Substanzkonsum ist auf verschiedenen weite-
ren Ebenen zu diskutieren. Einwirkungen des familiären Umfelds können entweder 
direkt durch Lernen am Modell oder aber auch indirekt durch Disharmonie zwischen 
den Eltern erfolgen. 
Eltern-Kind-Interaktion
Im familiären Kontext steht sowohl die Eltern-Kind-Interaktion im Vordergrund, als 
auch die Einstellung und das Verhalten der Eltern in Zusammenhang mit psychotro-
pen Substanzen. Auch elterlicher Erziehungsstil scheint Einfluss auf das Konsumver-
halten der Nachkommen zu zeigen. Dies kann sich nach Charvoz et al. (2002) und 
Leppin (1996) folgendermaßen zeigen:
4 stark autoritärer Erziehungsstil, 
4 permissive Erziehung,
4 negative Kommunikationsmuster (z.B. inkonsistente, unklare Verhaltensgrenzen, 
unrealistisch hohe Erwartungen der Eltern an ihre Kinder etc.),
4 Kohäsion (emotionale Bindung, Nähe, familiärer Zusammenhalt etc.),
4 Adaptabilität (Anpassungsbereitschaft des Familiensystems),
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4 das Verhältnis der Eltern zueinander und
4 mit der Familie verbrachte Zeit.
So erhöht nach Charvoz et al. (2002) wenig im Kreis der Familie verbrachte Zeit und 
ein starker Einfluss von Peers, die Wahrscheinlichkeit für erhöhten Alkohol- und Sub-
stanzkonsum. In ihrer Studie konnten Charvoz et al. (2002) hinsichtlich des Faktors 
die Möglichkeit zu haben sich hilfesuchend an einen Elternteil wenden zu können, 
bei Mädchen zwischen 15 und 16 Jahren, eine Erklärung für die Varianz von 18% bei 
Haschischkonsum finden. Bei den Jungen konnte ein Zusammenhang zwischen müt-
terlicher Verfügbarkeit und Haschischkonsum mit einer Varianz von 6%, familiäre 
Zufriedenheit und Medikamentenkonsum mit einer Varianz von 29% geklärt werden. 
Die Varianz von 19% bei Alkoholkonsum bei den 15- bis 16 Jährigen Jungen konnte 
durch niedrige familiäre Kohäsion und Verfügbarkeit der Mutter in Problemsituatio-
nen erklärt werden. Insgesamt konnte bei Jungen dieser Altersgruppe die Relevanz 
der Zufriedenheit mit und Geborgenheit in der Familie als wichtigster Prädiktor zur 
Klärung des Konsumverhaltens gefunden werden. 
Ein negatives Familienklima, das gekennzeichnet ist durch niedrige soziale Kontrolle, 
geringe elterliche Fürsorge, harte Disziplin, geringem Ausdruck von Zuneigung, wenig 
Unterstützung und Gleichgültigkeit seitens der Eltern sowie ein chaotischer Tagesab-
lauf steigern somit das Risiko für Substanzkonsum (Brook et al., 1986; Brown, 2002; 
Krausz, Degkwitz & Verthein, 1998; Küfner, Duwe, Schuman & Bühringer, 2000; Schu-
ckit, 2000).
Es ist jedoch wichtig zu betonen, dass Eltern und Jugendliche gleichsam das Risiko 
einer Störung durch Substanzkonsum beeinflussen können. Wenn Jugendliche Pro-
blemverhalten aufweisen und sich gegen elterliche Einflüsse resistent zeigen, haben 
elterliche Wertevorstellungen und Erziehungsmethoden weniger Effekt, als bei „koo-
perativen“ Adoleszenten. Gleichsam kann aber auch ein unkonventioneller Drogenum-
gang seitens der Eltern als abschreckendes Vorbild fungieren (Brook et al., 1996). 
Der Einfluss von Geschwistern auf Substanzkonsum
Der Einfluss, den vor allem ältere Geschwister auf die jüngeren ausüben können, 
wird immer wieder betont (Ihle, 2002). Jacob und Johnson (1999) unterscheiden drei 
Möglichkeiten der Einflussnahme von Geschwistern:
4 Das jüngere Geschwister wird in seiner Persönlichkeitsentwicklung durch Identifi-
kation und Modellernen, vom älteren Geschwisterteil beeinflusst. Dies zeigt sich in 
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ähnlichem Verhalten und Aufbau ähnlicher Werte.
4 Die Ähnlichkeit zwischen Geschwisterpaaren findet in einer genetischen Dispositi-
on Begründung.
4 Eine positive behütende Beziehung zwischen den Geschwistern führt zu einer 
Verminderung von Konflikten und Stresssituationen, was zu einem Gefühl von 
Sicherheit und Verantwortungsbewusstsein führt.
Jacob und Johnson (1999) begründen einen Zusammenhang von Substanzkonsum 
nicht nur in dem Verhältnis der Geschwister zueinander sondern zusätzlich durch 
den Einfluss, welchen Freunde der Geschwister auf deviantes Verhalten des jüngeren 
Kindes ausüben können. 
Belastende Lebensereignisse
Zusammenhänge zwischen kritischen Lebensereignissen und Substanzkonsum wer-
den von vielen Forschern angenommen (Krausz et al., 1998; Leppin, 2000; Wagner & 
Tarolla, 2002). Die am häufigsten genannten Lebensereignisse stellen hier strukturelle 
Veränderungen wie zum Beispiel Tod oder Scheidung der Eltern dar. Auf qualitativer 
Ebene wurden langfristige intrafamiliäre Konflikte, Psychopathologie der Eltern und 
sozioökonomische Faktoren wie zum Beispiel Arbeitslosigkeit der Eltern besprochen.
Bei Opiatabhängigen konnte nach Krausz und Kollegen (1998) eine doppelt bis drei-
fach erhöhte Rate einer „broken home“ Problematik gefunden werden als bei Nicht-
Abhängigen. Von zentraler Relevanz sind in diesem Zusammenhang aber auch die 
sogenannten „Major Events“ wie zum Beispiel Trennung bzw. Scheidung der Eltern 
(s.o.), Tod eines Elternteils, Verlust einer nahestehenden Person, schwere Krankheit 
oder starke schulische Probleme. Krausz et al. (1998) fanden in ihrer Studie bei Opi-
atabhängigen insbesondere im Bereich „Trennung der Eltern“, „Tod eines Elternteils“ 
bzw. „Ortswechsel“ ein vermehrtes Auftreten von Störungen, im Vergleich zu unauf-
fälligen Gleichaltrigen. Hier sind jedoch nicht die einzelnen Ereignisse per se von Re-
levanz, sondern vielmehr deren Qualität. Das heißt, es ist von Bedeutung, mit welcher 
Intensität die Erlebnisse wahrgenommen werden und ob sie möglicherweise kumuliert 
auftreten. 
Beziehung zu Peers
Die Zeit der Adoleszenz ist unter anderem durch ein Bedürfnis nach Autonomie und 
Selbstbestimmung gekennzeichnet. In diesem Entwicklungsstadium findet eine Ver-
schiebung der wichtigsten Bezugspersonen Jugendlicher von den Eltern hin zu Peers 
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statt. Gleichaltrige bieten in dieser Phase jedoch nicht nur wichtige emotionale und 
funktionale Unterstützung, sondern können auch Einfluss ausüben auf die Entwick-
lung von Substanzkonsum und Devianz. Dieser Zusammenhang von juvenilem Sub-
stanzkonsum und der Beeinflussung durch Peers gilt als gut dokumentiert (Borsari 
& Carey, 2001; Garnier & Stein, 2002; Walton, Blow, Bingham & Chermack, 2003). 
Dementsprechend findet der Substanzkonsum überwiegend in Gesellschaft der Peers 
statt. Allerdings muss beachtet werden, dass nicht nur die Jugendlichen durch ihre 
Peer-Gruppe beeinflusst werden, sondern sie sich auch aktiv für eine Bezugsgruppe 
entscheiden. Auf diese Entscheidung können Faktoren, wie zum Beispiel eine ohnehin 
schon bestehende Risikobelastung durch dissoziales Verhalten bzw. Verhaltensproble-
me, Einfluss genommen haben (Loeber et al., 1999). Die Einwirkung von Peers wurde 
als ein wichtiger Faktor zur Klärung der Entstehung von Substanzkonsum identifi-
ziert und spielt eine Schlüsselrolle bei der Theorie über die Ätiologie. Peers können 
das Konsumverhalten durch Modelllernen, unterstützende Haltung und ausübenden 
Druck fördern. Auch nach Silbereisen und Schmitt-Rodermund (1998) findet der initi-
ale Gebrauch von Substanzen vorwiegend in Gleichaltrigengruppen statt. Nach Obot, 
Wagner und Anthony (2001) wird der Kontakt zu substanzkonsumierenden Peers vor 
allem dann gesucht, wenn bereits im Elternhaus Substanzen toleriert bzw. konsu-
miert werden. Nach Flannery, Vazsonyi, Torquati und Friedrich (1994) und Hussong 
(2002) stellt Substanzkonsum in der Peer-Group sogar den stärksten Risikofaktor für 
Substanzkonsum bei Kindern und Jugendlichen der Normstichprobe dar. Hussong 
(2002) konnte in einer Studie mit 377 Schülern der Highschool feststellen, dass solche 
Befragte, die stark an Substanzen konsumierende Peer-Gruppen angegliedert waren, 
selbst auch ein größeres Risiko zeigten stärker Substanzen zu konsumieren. Dagegen 
waren solche Jugendliche die nicht nur Kontakt zu Peers mit Substanzkonsum hatten, 
sondern auch zu nichtkonsumierenden Gleichaltrigen, weniger in Substanzkonsum 
involviert. 
Schulische Probleme
Fehlender Anschluss in der Schule, mangelnde Bindung zu Lehrern und Leistungs-
schwäche können das Risiko erhöhen, Substanzen zu konsumieren. Das subjektive 
Empfinden, den schulischen Anforderungen nicht entsprechen zu können, korreliert 
nach Hurrelmann (1991) mit überdurchschnittlichem Alkoholkonsum. Schulische 
Probleme können sich aber auch auf familiäre und freundschaftliche Beziehungen aus-
wirken. Ein schlechtes Familienklima kann wiederum den Konsum von Substanzen 
beeinflussen.
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Nach Schmidt (1999) sind Probleme im schulischen Bereich häufiger bei Jungen anzu-
treffen. Sie fühlen sich öfter durch die Schule belastet und wiederholen häufiger eine 
Klasse als weibliche Jugendliche. 
Zu den Jugendlichen mit dem höchsten Risiko zählen diejenigen, die vermehrt Schu-
le schwänzen und/oder die Schule vorzeitig abbrechen. Bei beiden Gruppen konnte 
ein vergleichsweise hoher Konsum von psychotropen Substanzen festgestellt werden 
(Schmidt, 1999). In welchem Zusammenhang diese Verhaltensweisen jedoch genau 
stehen, ist noch nicht eindeutig zu klären, da sowohl Substanzkonsum zu vermehrtem 
Schuleschwänzen und Schulabbruch führen kann, ein verfrühter Schulabbruch und 
Fehlzeiten in der Schule aber auch Substanzkonsum nach sich ziehen kann. 
Sozioökonomischer Status
Dem sozioökonomischen Status der Familie als Risikofaktor für Substanzkonsum bei 
Jugendlichen, wird seit langer Zeit eine wichtige Stellung zugeschrieben (Broekman, 
2000). 
Die Erhebung dieser Daten kann entweder direkt, d.h. durch Befragung der Eltern 
oder indirekt über die Einschätzung der Jugendlichen erfolgen. Kritisch anzumerken 
ist dabei, dass variierende Methoden und Variablendefintionen die Vergleichbarkeit 
resultierender Ergebnisse erschweren können. 
Bei Erwachsenen ist nach Feuerlein und Küfner (1977) Alkoholmissbrauch sowie –ab-
hängigkeit gehäuft bei an- und ungelernten Arbeitern, sowie bei Unternehmern und 
Selbstständigen vorzufinden, also nicht in allen sozialen Schichten gleich verteilt.
In der Studie von Feuerlein und Kollegen (1998) wurden jedoch keine bedeutsamen 
Schichtunterschiede mehr beobachtet. Der Alkoholkonsum in der Unterschicht und 
oberen Mittelschicht stellte sich hier als relativ gleich verteilt dar. Die geringste Ver-
teilung wurde in der Oberschicht gefunden. Dies ist vor allem vor dem Hintergrund der 
Diskussion um die Transmission von Störungen durch Substanzkonsum interessant.
Auch bei Jugendlichen vollzieht sich immer mehr eine Angleichung der Alkoholge-
fährdeten zwischen den Sozialschichten (Feuerlein et al., 1998). Auch Erfahrung im 
Bereich illegaler psychotroper Substanzen scheinen ebenso nach Schmidt (1999) nicht 
im Kontext spezieller sozialer Schichten aufzutreten. 
Bei Analyse einer klinischen Population konnte Stosberg (1993) eine deutliche Kor-
relation zwischen Substanzmissbrauch und Schichtzugehörigkeit finden. Bei Opia-
tabhängigen wurde eine überzufällige Zugehörigkeit zur Unter- bzw. unteren Mittel-
schicht festgestellt. Krausz et al. (1998) fanden in ihrer Studie Opiatabhängiger keine 
Differenzen hinsichtlich des Bildungshintergrunds. Da jedoch über die Hälfte der Opi-
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atabhängigen bei alleinerziehenden Müttern aufgewachsen ist, bedeutet das gleiche 
Bildungsniveau nicht per se gleichen sozioökonomischen Status. 
In einer Adoptionsstudie konnten Schuckit, Smith, Radziminski und Heyneman (2000) 
bei Kindern, die bei nicht-blutsverwandten Familien aufgewachsenen sind, deren bi-
ologische Eltern jedoch Alkoholprobleme aufwiesen, nur dann später Alkoholmiss-
brauch feststellen, wenn die neuen Familien ihrerseits einen niedrigen sozialen Status 
hatten.
Auch in der Studie von Grant et al. (2003) wurde ein positiver Zusammenhang zwi-
schen geringem Einkommen und Störungen durch Substanzkonsum gefunden. Es 
spricht jedoch einiges dafür, dass auch hier nicht ein einzelner Faktor verantwortlich 
ist. Nach Cicchetti & Rogosch (1999) sind Jugendliche die in einem Umfeld mit nied-
rigem Einkommen aufwachsen, mit größerer Wahrscheinlichkeit auch anderen Risi-
kofaktoren ausgesetzt. Dies können zum Beispiel Gewalt, leichte Verfügbarkeit von 
Substanzen, eine schlechtere Schulausbildung und Berufsperspektive sein. Aber auch 
familiäre Probleme, die mit stressvollen Lebensbedingungen verbunden sind, stellen 
ein Risiko dar. So können problematische Situationen die Gefahr für weitere schwieri-
ge Umstände erhöhen, welche wiederum zu Risikofaktoren für Störungen durch Sub-
stanzkonsum werden können (Kumulation).
Geschlecht 
In einem groben Überblick scheinen sich die Konsumgewohnheiten von Jungen und 
Mädchen zunächst auszugleichen, zumindest bezüglich der Auftretenshäufigkeiten. 
Bei genauerer Analyse können jedoch hinsichtlich der Intensität und Qualität, Diffe-
renzen beobachtet werden. Am deutlichsten zu erkennen ist dieser Umstand in der 
Bevorzugung unterschiedlicher alkoholischer Getränke. Sind bei Mädchen Getränke 
wie Wein und Sekt am beliebtesten, so konnte bei Jungen eher der Konsum von Bier 
und harten Alkoholika gefunden werden. Aber auch das Ausmaß in welchem konsu-
miert wird, zeigt Unterschiede zwischen den Geschlechtern. Rauscherlebnisse werden 
häufiger von Jungen geschildert. Nach Wittchen, Perkonigg und Reed (1996) ist der 
Anteil der Jungen, die die Kriterien einer Abhängigkeit bzw. eine Missbrauchs erfüllen 
drei mal so hoch wie bei den Mädchen. Auch nach Ergebnissen der NIDA (Johnson et 
al., 1995) übertrifft die Anzahl der trinkenden Männer (8.6%) die der Frauen (2.4%) um 
das dreifache. Nach Stabenau (1990) erhöht ein männliches Geschlecht das Risiko ei-
ner Alkoholerkrankung um den Faktor 1.5. Silbereisen (1995) geht von fünf Mal mehr 
männlichen als weiblichen Jugendlichen mit problematischem Trinkverhalten aus, 
definiert als das zu sich nehmen von mindestens fünf Trinkeinheiten in regelmäßigen 
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Abständen (mehrfach im Monat), mit negativen Konsequenzen (z.B. Vernachlässigung 
schulischer Pflichten).
Multipler Substanzkonsum
Ein wichtiger Aspekt von Substanzkonsum im Jugendalter, ist der Gebrauch ver-
schiedener Substanzen. Studien konnten belegen (Essau, Petermann & Feehan, 1997; 
O´Malley, Johnston & Bachmann, 1998), dass viele Jugendliche mehr als eine Substanz 
zu sich nehmen. Die Wahrscheinlichkeit, dass Konsumenten einer Substanz aktuell 
oder zu irgendeinem Zeitpunkt in ihrem Leben, auch eine weitere Substanz zu sich 
nehmen ist sehr hoch (Kandel & Yamaguchi, 1999). Die am weitest verbreitetste Kom-
bination stellt dabei die von Alkohol und Cannabis dar (Aitken, DeSantis, Harford & 
FeCases, 2000; Kandel & Yamaguchi, 1999; Kodjo & Klein, 2002; Kolip, 1999; O´Malley 
et al., 1999; Silbereisen, 1999). In der MTF-Studie (O´Malley et al., 1999) konnte be-
reits bei den Achtklässlern bei 16% ein multipler Substanzkonsum festgestellt werden. 
Bei den Zehn- und Zwölftklässlern betrug die Auftretenshäufigkeit 27 respektive 33%. 
In der SAMSHA-Studie (Substance Abuse and Mental Health Services Administration) 
konnten Kandel und Yamaguchi (1999) bei 93.1% der Probanden zwischen 18 und 25 
Jahren die Raucher waren auch Marihuanakonsum feststellen. 99.1% waren auch Al-
koholkonsumenten und 27.9% verfügten über Erfahrungen mit Kokain. Im Vergleich 
dazu beliefen sich die Prozentzahlen auf respektive 51.5%, 77.1% und 0.7% bei Perso-
nen, die noch nie Marihuana konsumiert haben. 
1.7.2.3 Intrapersonale-/Personenbezogene Risiko- und Schutzfaktoren
Unter intrapersonalen-/personenbezogenen Risiko- und Schutzfaktoren sollen solche 
Merkmale gemeint sein, welche sich sowohl biologisch als auch auf der Persönlich-
keitsebene zeigen und in Zusammenhang mit dem Substanzkonsum zu sehen sind. In 
einem Überblick über die aktuelle Forschungssituation lässt sich zwar immer wieder ein 
Zusammenhang finden zwischen sozialen Risikofaktoren bei initialem und bestehendem 
Substanzkonsum, wobei jedoch bei Kindern und Jugendlichen mit einer Störung durch 
Substanzkonsum mehr biologische und psychologische Faktoren Einfluss zu nehmen 
scheinen (Cicchetti & Rogosch, 1999; Weinberg & Glantz, 1999). 
Im weiteren Verlauf soll zunächst ein grober Überblick über die Methoden der Genfor-
schung erfolgen, um anschließend Ergebnisse in diesem Zusammenhang aufzuzeigen. 
Anschließend werden Risiko- und Schutzfaktoren auf psychischer Ebene dargestellt.
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Biologische Faktoren
Intrapersonelle-individuelle Faktoren umfassen zum Beispiel das biologische Modell, 
dem gerade in der Abhängigkeitsforschung in den letzten Jahren viel Interesse entge-
gengebracht wurde (vgl. Kap.1.7.4.1). Dies zeigt sich nicht zuletzt in der Vielzahl von 
Studien, die dem Thema der familiären Transmission von Störungen durch Substanz-
konsum viel Bedeutung beigemessen haben (Conway et al., 2002; deWitte, 2000; Dube 
et al., 2001; Jacob & Johnson, 1999; Jennison & Johnson, 2001; Lynskey et al., 2003; 
Swendson, Conway, Rounsaville & Merikangas, 2002; Taylor, Malone, Iacano & McGue, 
2002).
Methoden der Genforschung 
Die Methoden der Genforschung können nach Petermann und Mitarbeiter (1998) grob 
in die beiden folgenden Bereiche unterteilt werden: 
Molekulargenetische Verfahren: 
Mit diesen wird versucht, genetische Ursprünge anhand einzelner genetischer 
Marker auf den Chromosomen zu entdecken und dadurch die Position der Gene zu 
bestimmen.
Quantitative Genetik: 
Bei der quantitativen Genetik ist nicht die Bestimmung einzelner Gene, sondern 
die Frage nach dem Vorhandensein und Ausmaß bestimmter psychischer und 
physischer Merkmale im Zentrum des Interesses.
Die quantitative Genetik stützt sich methodisch auf Familien-, Adoptions- und 
Zwillingsforschung, bzw. einer Kombination dieser Verfahren. Sie beschränkt 
sich dabei auf die Beschreibung beobachtbarer Variationen, welche sowohl durch 
genetische als auch durch umweltbedingte Faktoren begründet sein können. 
Wenn im folgenden genetische Studien beschrieben werden, dann sind diese 
immer der quantitativen Genetik zuzuordnen. 
Genetische Disposition
Die Kernfrage, nach genetischen Faktoren, die erklären, warum ein Mensch süchtig 
wird und ein anderer nicht konnte bislang nicht eindeutig und umfassend geklärt 
werden. Einzelne individuelle Differenzen in der Metabolisierung des Stoffwechsels, 
in der Sensibilisierung von Organen auf Alkohol und von Entzugssymptomen gelten 
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dabei zumindest teilweise als gesichert (Soyka, 1995; Spanagel, 2000; Topel, 1985; 
Vanyukov, 1999). Die Frage nach dem Ausmaß genetischer Faktoren auf die Entwick-
lung einer Störung durch Alkoholkonsum, wird u.a. in Familien-, Zwillings- als auch 
Adoptionsstudien genauer untersucht (vgl. auch Kap. 1.7.4.1).
Der Zwillingsforschung kommt in der Anlage-Umwelt-Diskussion eine hohe Relevanz 
zu. Basierend auf der Annahme, dass die bei eineiigen Zwillingen identische geneti-
sche Ausstattung Rückschlüsse auf den Einfluss sozialer und biologischer Faktoren 
zulasse, kam es zu einer Fülle von Studien. Erste Zwillingsuntersuchungen wurden 
bereits 1875 von Francis Galton durchgeführt, mit der Absicht, den Beweis des natur-
dominierten Einflusses vor dem der Erziehung zu erbringen. Bei der Bewertung von 
Ergebnissen aus Zwillingsstudien werden jedoch häufig verschiedene methodische 
Probleme nicht ausreichend berücksichtigt (Petermann et al., 1998). 
Zwillings- und Adoptionsstudien scheinen, zumindest bei einigen Menschen, eine 
Prädisposition durch das Vorhandensein von biologischen Vulnerabilitäten für die 
Entwicklung einer Störung durch Substanzkonsum nahe zu legen. Selbst in Zwillings-
studien, die eine vererbte Vulnerabilität für Substanzmissbrauch und –abhängigkeit 
von 60 bis 80% zugrunde legen, wird jedoch dem Umweltfaktor eine große Relevanz 
zugeschrieben (Glantz & Leshner, 2000; Plomin & Rutter, 1998; Scheer, Borden & Don-
nermeyer, 2000). 
Fragen nach der genauen Bedeutung genetischer Faktoren bei psychoaktiven Substan-
zen können daher heute noch nicht befriedigend beantwortet werden. Bisher konnte 
noch kein direkter Nachweis einer Vererbung von Störungen durch Substanzkonsum 
nachgewiesen werden (Feuerlein et al., 1998). Die meisten Hinweise für den geneti-
schen Einfluss auf die Entwicklung einer chemischen Abhängigkeit sind in Alkohol-
studien ermittelt worden. Geschwisterstudien haben belegt, dass Kinder abhängiger 
Eltern eine höhere Wahrscheinlichkeit haben, selbst eine Abhängigkeit zu entwickeln, 
als ihre Halbgeschwister, die keinen leiblichen abhängigen Elternteil aufweisen. Auch 
Ergebnisse aus Studien im Bereich der Zwillingsforschung legen nahe, dass nicht nur 
eine Beeinflussung durch Umweltvariablen, sondern zudem das Vorliegen einer po-
sitiven Alkoholanamnese eines biologischen Elternteils, eine hohe Prädiktorfunktion 
für die spätere Entwicklung einer Störung durch Alkoholkonsum darstellen (Schuckit, 
1990; Charvoz et al., 2002). Diese Studien belegen weiterhin eine höhere Konkordanz-
rate für Substanzmissbrauch bei monozygoten Zwillingen als bei dizygoten Zwillingen. 
Adoptionsstudien zeigen ein zwei bis neun mal so hohes Risiko bei biologischen Kin-
dern von Alkoholikern, die in Nicht-Alkoholiker-Familien aufgewachsen sind. Dagegen 
scheinen Kinder, die aus Nicht-Alkoholiker-Familien stammen und in Alkoholiker-
     R I S I K O F A K T O R E N  U N D  E R K L Ä R U N G S A N S Ä T Z E  
 7 7
familien aufwachsen, kein erhöhtes Risiko zu haben. Genetische Faktoren scheinen 
also eine Vulnerabilität darzustellen, die von Substanzkonsum zu Missbrauch bzw. 
Abhängigkeit führt. 
Bei Familienangehörigen von Alkoholabhängigen konnte nicht nur eine erhöhte Vulne-
rabilität für die Entwicklung von Störungen durch Substanzkonsum gefunden werden, 
auch andere psychische Störungen lagen gehäuft vor (Lachner & Wittchen, 1995). In 
diesem Zusammenhang konnte ein erhöhtes Risiko für Major Depression, Dysthymia 
und Angststörungen beobachtet werden. Dieses Risiko war jedoch geringer, als das 
Risiko für die Transmission der Störung durch Substanzkonsum. Es muss auch be-
rücksichtigt werden, dass Gene, die zu einer Entwicklung von Substanzstörungen bei-
tragen können, in unterschiedliche Mechanismen eingebettet sind. Die physiologische 
Disposition kann sich direkt (z.B. Alkoholmetabolie) oder indirekt (z.B. Temperament) 
auf die Entstehung einer Störung durch Substanzkonsum auswirken. Schuckit (2000) 
konnte in diversen Langzeitstudien eine Häufung von abnormen Hirnfunktionen, 
Hyperaktivität, Impulsivität und eine erhöhte Toleranzentwicklung feststellen. Diese 
Befunde machen deutlich, dass biologische bzw. genetische Aspekte im Rahmen der 
Ätiologie eine besondere Stellung beinhalten können. 
Die Forschungsergebnisse sind jedoch nicht immer konsistent. So finden Pandina und 
Johnson (1990) bei Jugendlichen mit positiver und negativer Familienanamnese keine 
relevanten Differenzen hinsichtlich ihres Alkohol- bzw. Substanzkonsums. Dies führt 
die Autoren zu der Annahme, dass eine positive Familienanamnese als verlässlicher 
Prädiktor für das Auftreten einer Alkoholerkrankung keinesfalls ausreichend sei.
Obwohl genetische Faktoren die Wahrscheinlichkeit einer Substanzstörung erhöhen 
können, bleibt festzuhalten, dass genetische Einflüsse weder eine Voraussetzung noch 
allein ausreichend sind, um Substanzprobleme auszulösen. Dennoch werden diese 
Faktoren für eine Anfälligkeit für Substanzmissbrauch unter bestimmten Umweltbe-
dingungen verantwortlich gemacht. Cloninger und Mitarbeiter (1988) finden die beste 
Erklärung zur Pathogenese einer Alkoholerkrankung in einem Modell, das gleichsam 
die genetische Prägung, das Vorliegen einer positiven familiären Alkoholanamnese 
und einer dissozialen Persönlichkeitsstörung berücksichtigt. Es bleibt schwierig, die 
genauen genetischen bzw. umweltbedingten Anteile der Ätiologie von Substanzmiss-
brauch zu identifizieren und zu differenzieren. 
Modell biochemischer Alkoholmarker
Eine wichtige Basis der Diagnose von Alkoholabhängigkeit bilden in neuester Zeit 
nicht nur die Erfassung und Bestimmung genetischer, sondern auch neurobiologischer 
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Parameter als Indikatoren bzw. Alkoholismusmarker (Soyka, 1995). In Kasten 1.11 
sind die unterschiedlichen Merkmale dargestellt.
Kasten 1.11: Merkmale biochemischer Alkoholmarker.
Trait-Marker:
Hierunter zählen zeitunabhängige und invariante Merkmale, die während des 
ganzen Lebens vorhanden sind. Sie sind vererbbare Indikatoren für die Disposition 
zur Erkrankung (Feuerlein et al., 1998) und somit Vulnerabilitätsmarker mit 
prädiktiver Aussage (wie z.B. genetische Faktoren). 
State-Marker:
Gemeint sind hier zeit- und zustandsabhängige (biochemische) Merkmale, die 
nur während der Erkrankung nachweisbar sind (Feuerlein et al., 1998). 
Assoziationsmarker:
Genetische und serologische Merkmale sind solche, die bei Alkoholikern häufiger 
beobachtet werden als bei gesunden Nichtalkoholikern (Feuerlein et al., 1998). 
In neueren Studien konnten anhand von EEG-Studien bei chronisch Abhängigen und 
deren nicht erkrankten Kindern eine verringerte P300-Amplitude gefunden werden. 
Die P300-Amplitude wird als eine endogene Komponente bekannte Reizantwort im 
evozierten EEG-Potential bezeichnet. Nach Ihle (2002) scheinen Variationen der P300-
Amplitude Hinweise auf interindividuelle Unterschiede kognitiver, als auch psychopa-
thologischer Faktoren zu geben, die genetisch bedingt sein könnten. 
Auch Monoaminoxidase-B-(MAOB), ein Enzym, das im Neurotransmitter-Metabolis-
mus eine wichtige Rolle spielt, wird als mögliches Kandidatengen zur Entwicklung 
einer Alkoholabhängigkeit diskutiert. Eine Verringerung des Aktivitätsniveaus der 
MAOB konnte sowohl bei Alkoholabhängigen, als auch bei deren Nachkommen gemes-
sen werden (Ihle, 2002; Pritzel & Markowitsch, 1997). Von einer Spezifität des abwei-
chenden Niveaus der MAOB kann jedoch nicht ausgegangen werden, da dieser Effekt 
auch bei anderen psychischen Störungen beobachtet werden konnte. 
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Psychische Faktoren 
Sowohl bei der Entwicklung, als auch bei der Aufrechterhaltung von Störungen durch 
Substanzkonsum sind eine Vielzahl psychologischer Faktoren beteiligt. Diese sollen 
im folgenden in einem Überblick dargestellt werden. 
Stress 
Die Kombination aus dem Bedürfnis, neue Verhaltensweisen auszuprobieren und 
Stress zu verringern, verleiht Drogen eine große Verlockung. So kann der Eindruck 
entstehen, dass der Konsum von Substanzen von den Jugendlichen selbst eher als 
funktional, denn als widernatürlich angesehen wird.
Bei der Frage, inwiefern eine Verbindung zwischen Stress, Substanzkonsum und wahr-
genommener familiärer Unterstützung besteht, konnte nach Charvoz et al. (2002) bei 
zwölf- bis 14jährigen Mädchen in Zusammenhang mit durch Stress erhöhtem Konsum 
von Alkohol, Haschisch und Medikamenten beobachtet werden. Bei 15- bis 16jährigen 
Mädchen wurde hoher Stress sogar als Hauptrisiko für Haschischkonsum identifiziert. 
Dies war unabhängig von wahrgenommener familiärer Unterstützung.
Die zwölf bis 14-jährigen Jungen zeigten einen starken Zusammenhang zwischen 
wahrgenommenem Stress und Alkohol-, Haschisch- und Medikamentenkonsum. Hier 
konnte jedoch beobachtet werden, dass familiärer Zusammenhalt und Unterstützung 
Einfluss auf den Konsum gezeigt hat. 
Auch bei den 15- bis 16 Jährigen konnte ein moderierender Effekt von intakter Fa-
miliensituation auf den Zusammenhang von Stress und Substanzkonsum festgestellt 
werden. 
Interessant gestaltet sich hier auch ein Ergebnis der Studie, nach dem das familiäre 
Funktionsniveau nur bei Jungen bei Stress als Schutzfaktor für den Konsum psycho-
troper Substanzen auftritt.
Selbstwert und Selbstwirksamkeit
Mangelndes Selbstbewusstsein und fehlende Selbstwirksamkeit stellen entscheidende 
Persönlichkeitsmerkmale bei der Entwicklung einer Störung durch Substanzkonsum 
dar (Schmidt, 1999). Bei einer positiven subjektiven Einschätzung, Probleme und 
Aufgaben lösen zu können, zeigen sich nicht nur ein geringeres Stressempfinden, es 
besteht auch eine erhöhte Widerstandsfähigkeit gegenüber sozialem Druck. Ebenso ist 
das Bedürfnis Substanzen zur Streßreduktion zu konsumieren verringert (Hawkins, 
Catalano & Miller, 1992). Kinder und Jugendliche mit einem geringen Selbstwert tref-
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fen in normativen Kontexten, wie sie gesellschaftlich häufig anzutreffen sind, wieder-
holt auf Schwierigkeiten und wenden sich dann, zur Stärkung des Selbst, devianten 
Gruppen zu (Griffin, Botvin, Scheier, Doyle & Williams, 2002). 
Wong und Kollegen (Zucker, Putter & Fitzgerald, 1999) konnten bei Kindern aus 
Familien mit einem Elternteil mit einer Störung durch Alkoholkonsum ein niedri-
geres Selbstwertgefühl als in der Kontrollgruppe finden. Eine mögliche Begründung 
hierfür liegt nach Eyrich und Lask (1987) in der großen Verantwortungsübernahme 
der Kinder von Alkoholabhängigen. Diese Kinder übernehmen früh Elternaufgaben, 
sind mit inkonsistentem Verhalten konfrontiert, erfahren wenig Betreuung durch den 
nichtabhängigen Elternteil, da dieser durch soziale Konflikte eingebunden ist, und be-
finden sich in einer durch den Alkoholkonsum indizierten isolierten Familiensituation 
(Kröger, 1994; www.aerztezeitung.de/docs/2003/02/25/036a0501.asp). Substanzen 
werden genommen, um das Selbstwertgefühl zu verbessern (Glantz & Leshner, 2000). 
Nach Silbereisen und Wiesener (2000) korrelliert eine geringe Selbstwirksamkeitsü-
berzeugung stark mit Problemen der intellektuellen Entwicklung und Problemen im 
schulischen sowie beruflichen Bereich. Zudem konnte ein Zusammenhang zu selbst-
schädigendem Gesundheitsverhalten gefunden werden, was sich wiederum in proble-
matischem Substanzkonsum spiegelt. 
Nach Pulkkinen (1996) weisen solche Jugendliche, die bereits in der Kindheit nega-
tive Erfahrungen mit der erfolgreichen Bewältigung von Entwicklungsaufgaben und 
Konflikten gemacht haben, ein erhöhtes Risiko auf, nur geringe Selbstwirksamkeits-
erwartungen zu entwickeln. Besonders die Jugendlichen, die früh externalisierende 
Verhaltensstörungen aufweisen, scheinen weniger konsequent Ziele zu verfolgen (z.B. 
Schulabschluss) und soziale Kompetenzen aufzuweisen. Jugendliche mit dieser Erfah-
rung werden dementsprechend auch weniger positive Erwartungen bezüglich ihrer 
Selbstwirksamkeit aufweisen. 
Auch die Beeinflussung durch Peers (z.B. Konsumdruck) scheint bei Jugendlichen 
stärker zu sein, die nur geringe Selbstwirksamkeitserwartungen aufweisen (Schulen-
berg, Maggs, Dielman & Lech, 1999). Negative Erwartungen hinsichtlich der eigenen 
Fähigkeiten, gesellschaftlichen Anforderungen zu entsprechen, und ein negatives 
Selbstwertgefühl in Zusammenhang mit Kontakt zu devianten Peers erhöhen demnach 
das Risiko für problematische Verhaltensweisen wie beispielsweise Delinquenz, frühe 
sexuelle Kontakte und Substanzkonsum.
     R I S I K O F A K T O R E N  U N D  E R K L Ä R U N G S A N S Ä T Z E
 8 1
Psychische Störungen in der Vergangenheit
Jugendliche die bereits früh problematische Verhaltensweisen zeigen, tragen ein 
erhöhtes Risiko für Störungen durch Substanzkonsum. In Kapitel 1.5 wurde schon 
ausführlich das hohe Risiko von Komorbidität und bereits in der Kindheit auftretenden 
Störungen diskutiert. 
Impulsivität
Impulsivität in der frühen Kindheit prädiziert nach Tarter und Kollegen (2003) und 
Küfner und Mitarbeitern (2000) einen erhöhten späteren Substanzkonsum (vgl. auch 
Kap.1.5.2). Dieser Weg führt nach Moffit (1993) über weitere problematische Verhal-
tensweisen wie beispielsweise aggressivem Verhalten (vgl. Kap.1.8.1).
Unkonventionalität
Brook und Mitarbeiter (1995) führen zur Erklärung des Störungsverlaufs das Konzept 
der Unkonventionalität an. Dies zeigt sich darin, dass betroffene Kinder und Jugendli-
che mehr Symptome von „Sensation Seeking“, rebellischeres Verhalten, weniger Ver-
antwortungsübernahme und eine größere Impulsivität aufweisen. Diese Kinder und 
Jugendlichen fühlen sich gesellschaftlichen Normen nicht verbunden und zeigen Ver-
halten, das als nicht regelkonform erachtet wird wie beispielsweise Schule schwänzen, 
Delinquenz und der Konsum von Substanzen.
Mangel an Problemlösefähigkeiten
Ein Mangel an Problemlösefähigkeiten und sozialer Kompetenz kann zur Entwicklung 
jugendlichen Problemverhaltens beitragen. Colsman und Wulfert (2002) konnten in ih-
rer Studie mit 16-Jährigen dann signifikant geringere Problembewältigungsstrategien 
vorfinden, wenn gleichzeitig hoher Substanzkonsum vorlag. Diese Jugendlichen zeig-
ten darüber hinaus auch andere problematische Verhaltensweisen wie beispielsweise 
Delinquenz, Schulabbruch, riskantes Sexualverhalten und häufiges Involviertsein in 
gewaltsame Auseinandersetzungen.
Adoleszente, die über mangelnde interpersonelle Kompetenzen verfügen, haben 
Schwierigkeiten mit „normalen“ Peers, fühlen sich von der Gesellschaft ausgeschlossen 
und erleben sich eher zu devianten Gruppen hingezogen. Substanzkonsum erscheint 
dann als hilfreiches Mittel, den Mangel an Kompetenz zu kompensieren (Griffin et al., 
2002; Klosinski, 1996; Monti, Colby & O´Leary, 2001; Nelson & Wittchen, 1998; Pan-
dini & Johnson, 1999). 
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1.7.3 Zusammenfassung
Insgesamt können die Risikofaktoren für Substanzmissbrauch und –abhängigkeit wie 
folgt zusammengefasst werden (Kasten: 1.12):
Kasten: 1.12: Risikofaktoren für Substanzmissbrauch und –abhängigkeit.
Makrosoziale Faktoren
4 Gesetzliche/staatliche Maßnahmen 
4 Verteuerung der Substanzen (z.B. Alkoholsteuer) 
4 Kulturelle Faktoren 
Sozial- Interindividuelle Faktoren
4 Substanzgebrauch durch Eltern/Geschwister
4 Sozioökonomischer Status
4 Psychopathologie der Eltern
4 Ungünstige Eltern-Kind-Interaktion 
4 Belastende Erlebnisse
4 Substanzgebrauch durch Peers
4 Schulische Probleme
4 Früher Einstieg in den Substanzkonsum
4 Genetische Faktoren
4 Verringerung der P300-Amplitude im EEG
4 Verringerung des Monoaminoxidase – B- Aktivitätsniveaus
Intrapersonale-/Personenbezogene Faktoren
4 Geringes Selbstwertgefühl
4 Mangel an Problemlösefähigkeiten
4 Impulsivität
4 Psychische Störungen als Vorläufer
4 Unkonventionalität
4 Erhöhtes Stressempfinden 
Es zeigte sich, dass zahlreiche Risiko- und Schutzfaktoren jugendlichen Substanzkon-
sum beeinflussen können. Nicht nur Alter, Geschlecht und sozioökonomischer Status, 
sondern auch das Familienklima, biologische und psychische Faktoren können die 
Wahrscheinlichkeit eines problematischen Konsums beeinflussen. 
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Zur Verdeutlichung der Entstehungsbedingungen von Störungen durch Substanzkon-
sum sollen nicht nur die einzelnen Risikofaktoren, sondern auch hierzu entwickelte 
Erklärungsmodelle vorgestellt werden. 
1.7.4 Erklärungsmodelle zur Entstehung von Störungen durch 
 Substanzkonsum 
Die Bestimmung der Risiken und Ursachen für eine Entwicklung von Substanzmissbrauch 
bzw. –abhängigkeit ist seit langem Gegenstand der Forschung. Es existieren dazu eine 
Vielzahl an Theorien, wovon jedoch bis heute keine uneingeschränkt bestätigt wurde. Ein 
multifaktorieller Ansatz, mit Einbeziehung von biologischen, psychologischen und sozio-
kulturellen Faktoren scheint hier, wie auch bei anderen psychischen Störungen ein sinn-
voller Ansatz. Dennoch bleibt auch hier festzuhalten, dass sich eine Vielzahl theoretischer 
Konzepte durch die Grundannahme „post hoc, ergo propter hoc“ auszeichnen. 
Sehr treffend haben Petraitis, Flay und Miller (1995) die Vielzahl der Theorien mit einem 
Puzzle verglichen, dass zusammengesetzt werden muss. Im folgenden sollen die verschie-
denen Theorien genauer dargestellt werden. Aber auch hier können aus arbeitsökonomi-
schen Gründen nicht alle Entstehungsbedingungen explizit angeführt werden, sondern 
sollen nur jene Theorien Beachtung finden, deren Relevanz gegeben scheint. 
1.7.4.1  Biologische Theorien
Den (neuro-)biologischen Theorien wird eine hohe Bedeutung beigemessen. Nach neuesten 
neurobiologischen Forschungsbefunden konnte zum Beispiel während der Adoleszenz im 
Zentralen Nervensystem eine massive Restrukturierung festgestellt werden. Betroffen sind 
hier insbesondere der Präfontale Kortex und das Limbische System und deren Funktions-
weisen (Spear, 2000; Tarter et al., 2003). Dies führt unter anderem zu einer Desensibilisie-
rung des dopaminergen „Belohnungssystems“ im Gehirn, was bei Jugendlichen wiederum 
sowohl mit einem gesteigerten Interesse an risikoreichem Verhalten und Erlebnissen als 
auch mit Störungen durch Substanzkonsum in Verbindung steht. 
Neurobehaviorale Theorie
Verschiedene Autoren (McMurran, Blair & Egan, 2002; Messina, Wish, Hoffman & 
Nemes, 2002; Tarter et al., 1999, 2003) vermuten einen Zusammenhang von Verhal-
tensstörungen in der Kindheit und einem erhöhten Risiko für die Entwicklung einer 
Störung durch Substanzkonsum in der Adoleszenz (vgl. Kap. 1.5 und 1.8). Nach der 
Neurobehavioralen Theorie findet die Existenz dieser Verhaltensstörungen ihre Be-
gründung in neuropsychologischen Anomalien. Diese Verhaltensdefizite seien dem-
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nach auf eine Dysfunktion von neuronalen Systemen im präfrontalen Cortex zurück zu 
führen und würden eine Vulnerabilität für Störungen durch Substanzkonsum bedeu-
ten (Soyka, 1995). 
Nach der neurobehavioralen Theorie können Verhaltensmerkmale wie zum Beispiel 
Labilität, Hemmungslosigkeit, Hyperaktivität und Störungen der Aufmerksamkeit er-
höhten Substanzkonsum in der Jugendzeit vorhersagen (Brook et al., 1993; Brook et al., 
1996, Hawkins et al., 1992, Tarter et al., 2003). Da Störungen durch Substanzkonsum 
häufig mit externalisierenden und internalisierenden Verhaltensstörungen auftreten, 
liegt nach Tarter et al. (2003) die Vermutung nahe, dass eine Verbindung darin besteht, 
dass wichtige Mechanismen zur Regulation von Verhalten und Emotionen fehl laufen. 
Bei vielen der von Tarter et al. (2003) untersuchten Jugendlichen, die Dysfunktionen 
im präfontalen Kortex aufwiesen, konnten defizitäre Selbstregulations-Mechanismen 
identifiziert werden. Bezeichnenderweise sind diese Störungen, die in engem Zusam-
menhang mit Störungen durch Substanzkonsum diskutiert werden (z.B. Störungen des 
Sozialverhaltens und ADHS), im Kontext mit Dysfunktionen im präfontalen Kortex zu 
sehen. 
Diverse Studien deuten auf einen Zusammenhang von zentralnervösen Dysfunktionen 
und der Entwicklung von Störungen durch Alkoholkonsum. Tarter et al. (1988) fassen 
diese wie folgt zusammen:
4 Bei Verwandten von Alkoholikern konnte ein höheres Maß statischer Ataxie in 
nüchternem Zustand gefunden werden, als bei Verwandten von Nicht-Alkoholi-
kern.
4 Bei Kindern von Alkoholikern konnte eine schnellere Wellenform beim Spontan-
EEG gefunden werden.
4 Bei Söhnen von Alkoholikern konnte ein geringeres Maß an schulischer Leistung 
gemessen werden als bei Söhnen von Nicht-Alkoholikern. Zudem wurden bei erste-
ren eine höhere Zahl an neuropsychologischen Beeinträchtigungen gefunden.
4 Eine große Anzahl von Alkoholikern berichtet in ihrer Kindheit von Hyperaktivität. 
Ebenso haben mehr hyperaktive Kinder einen Vater mit einer Störung durch Alko-
hol als Kinder, deren Väter diese Störung nicht aufweisen.
Zusammengefasst bezeichnen Tarter et al. (2003) beeinträchtigte kognitive Kapazi-
tät, dysregulierte Emotionen und mangelnde Verhaltenskonstrolle als „disinhibition 
psychopathology“ (Psychopathologie der Enthemmung), die wiederum stark genetisch 
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beeinflusst ist. 
Die neurobehaviorale Theorie vertritt nach Tarter et al. (1988, 2003) jedoch keinen 
allgemeingültigen Anspruch. Sie versteht sich vielmehr als ein Erklärungsmodell für 
Individuen, die schon früh und anscheinend ohne erkennbaren Grund starkes Trink-
verhalten aufweisen. 
Genetische Theorien (Zwillingsstudien)
Zwillings- und Adoptionsstudien begründeten lange Zeit die Annahme, dass eine Prä-
disposition für Substanzmissbrauch und -abhängigkeit ererbt werden kann (vgl. Co-
mer, 1995; Goodwin, 1984; Kendler, Neale, Kessler, Heath & Eaves, 1992). Gegenstand 
dieser Studien waren Vergleiche der Konkordanzraten bei eineiigen und zweieiigen 
Zwillingen. Die Annahme einer ererbten Prädisposition impliziert eine höhere Konkor-
danzrate bei eineiigen Zwillingen als bei zweieiigen. Tatsächlich existieren Studien, die 
genau zu diesem Ergebnis gekommen sind. Goldstein (1994) fand eine Konkordanzrate 
bei eineiigen Zwillingen von 54%. Das bedeutet, dass bei 54% der untersuchten ein-
eiigen Zwillingspaare beide Geschwisterteile eine Störung durch Alkoholmissbrauch 
aufwiesen. Die Konkordanzrate bei den zweieiigen Zwillingen erreichte dagegen „nur“ 
Werte von 28%. Ob dieses Phänomen allerdings allein einer genetischen Disposition 
zuzuschreiben ist und sich nicht aus anderen Umständen ergibt, konnte auch in dieser 
Studie keine abschließende Klärung finden.
Weitere wichtige Studien zu dieser Problematik stellen Adoptionsstudien dar. Inhalt 
ist hier, Personen hinsichtlich ihres Substanzkonsums zu untersuchen, die kurz nach 
ihrer Geburt entweder von biologischen substanzkonsumierenden Eltern oder von 
nicht konsumierenden Eltern getrennt wurden und bei nicht konsumierenden neu-
en Bezugspersonen aufwuchsen. Nach dreißig Jahren konnte nach Goldstein (1994) 
festgestellt werden, dass die Gruppe, die aus einem trinkenden Elternhaus adoptiert 
wurden, eine signifikant höhere Alkoholismusrate aufwies, als diejenige aus dem 
nichttrinkenden Umfeld. 
Im Bereich genetischer Theorien wurde in jüngerer Zeit immer häufiger der Zusam-
menhang zwischen abweichenden Genen und Störungen durch Substanzkonsum the-
matisiert (Mann & Dengler, 1995). Blum und Kollegen (1991) gehen in diesem Kontext 
von einer abweichenden Form des D2-Rezeptorgens aus. Comer (1995) konnte in einer 
Studie zeigen, dass bei Störungen durch Alkoholkonsum 69% der Probanden, bei den 
Kokainabhängigen 51%, bei Nichtabhängigen aber weniger als 21% Abweichungen in 
diesem Bereich hatten. Dennoch ist kein abschließender Beweis für die Existenz eines 
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Rezeptorgens, das für die Entstehung einer Störung durch Substanzkonsum beiträgt, 
gefunden worden. 
1.7.4.2 Integrative Modelle
Zur Entstehung und Aufrechterhaltung von Störungen durch Substanzkonsum existie-
ren, wie bereits beschrieben, eine große Anzahl von Theorien. Die integrativen Modelle 
beinhalten eine Vielzahl unterschiedlicher Faktoren und Ansätze, die miteinander in 
Verbindung gebracht werden.
Integratives Modell nach Petraitis und Kollegen
Ein bekanntes integratives Modell wurde von Petraitis und Mitarbeitern (1995) vorge-
stellt. Sie unterteilen die Faktoren einerseits anhand der Typen von Einflüssen (sozia-
le, intrapersonale und einstellungsbezogene Faktoren), andererseits nach ihrer Nähe 
(ultimativ, distal, proximal), beziehungsweise zum direkten Einfluss auf Substanzkon-
sum. 
Ultimative Ebene
Die ultimative Ebene umfasst demnach solche Risiken, die ausserhalb der Kontrolle 
der Jugendlichen liegen und sie automatisch als zu einer Risikogruppe zugehörig ein-
ordnen. Faktoren, die allgemein das Risiko für Problemverhalten, wie zum Beispiel 
Substanzkonsum erhöhen sind auf sozialer Ebene folgende:
4 Rollenmodelle,
4 autoritärer/unkonventioneller Erziehungsstil,
4 unkonventionelle Werte im Freundeskreis,
4 mangelnde Schulbildung und
4 leichte Verfügbarkeit von Substanzen.
Intrapersonale Faktoren, die eine Person für durch Substanzkonsum auftretende Ef-
fekte anfälliger machen, bestehen auf physiologischer aber auch auf motivationaler 
Ebene. Darunter subsummieren die Autoren
4 Aggression,
4 geringe Impulskontrolle,
4 emotionale Instabilität und
4 Extraversion.
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Distale Ebene
Distale Risikofaktoren sind weniger in unmittelbarer Nähe des Verhaltens zu finden 
und stellen eher solche Einflüss dar, die sich indirekt auf das Verhalten auswirken. 
Hierunter zählen im sozialen Bereich:
4 Bindung zu Personen, die ein Rollenmodell darstellen und deren Einstellung zu 
Substanzkonsum, 
4 starke Bindung zu Peers und deren Einstellung zu Substanzkonsum und
4 geringe familiäre Bindung.
Auf der persönlichen, distalen Ebene: 
4 Moralische Einstellung zu Substanzkonsum,
4 unkonventionelle Werte,
4 soziale Entfremdung,
4 starke hedonistische Orientierung,
4 Toleranz von Devianz und
4 Wunsch nach kurzfristiger Belohnung. 
Im intrapersonalen, distalen Bereich werden Faktoren genannt wie:
4 Geringer Selbstwert,
4 Stress,
4 mangelnde Problemlösungsstrategien,
4 Angst,
4 depressive Vertsimmung,
4 geringe soziale Kompetenz und
4 geringe Schulbildung.
Proximale Ebene
Die proximale Ebene stellt solche Faktoren dar, die mit hoher Wahrscheinlichkeit pro-
blematisches Verhalten vorhersagen sollen und unmittelbare Einflüsse auf Störungen 
durch Substanzkonsum zeigen. Diese sind im sozialen Bereich:
4 Der Konsum von Substanzen wird als normal bewertet.
4 Vermeintlicher oder tatsächlicher Konsumdruck durch wichtige Rollenmodelle.
Einstellungen auf proximaler Ebene:
4 Kosten-Nutzen-Analyse und
4 Funktionalität der Substanz.
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Auf der intrapersonalen, proximalen Ebene wird die selbst eingeschätze Fähigkeit, 
Substanzen ablehnen zu können, unter distale Faktoren subsummiert. 
Zuammenfassend ist nach Petraitis et al. (1995) anzunehmen, dass Faktoren auf ulti-
mativer Ebene, also die vom Individuum wenig beeinflussbaren, solche Faktoren die 
näher am Problemverhalten stehen moderieren. Für jedes Individuum bestehen jedoch 
andere Risikofaktoren, die sich gegenseitig in unterschiedlicher Intensität beeinflus-
sen. So könnte zum Beispiel ein Elternteil mit einer Alkoholstörung als Rollenmodell 
(ultimative Ebene) dazu führen, dass der Jugendliche den Konsum von Substanzen als 
normal bewertet (distale Ebene). 
Peer-Cluster-Theory
Zentrale Aussage der Peer-Cluster-Theorie (PCT) ist die Annahme, dass die Zugehörig-
keit zu einer substanzkonsumierenden Gruppe ausschlaggebendes Moment für den 
Konsum darstellt. Die PCT postuliert nach Oetting und Beauvais (1987) immer einen 
Zusammenhang von Substanzgebrauch und den Beziehungen zu Gleichaltrigen. Alle 
anderen Einflussvariablen seien, so die Autoren, lediglich indirekt, da sie sich immer 
auch auf den Freundeskreis beziehen. Die Variablengruppen die hierbei im Mittel-
punkt stehen sind folgende:
4 Persönlichkeitsmerkmale, wie beispielsweise geringes Selbstvertrauen,
4 Wertevorstellungen, die Jugendliche über Substanzkonsum und in diesem Zusam-
menhang über deviantes Verhalten besitzen,
4 die soziale Struktur, wie zum Beispiel geschiedene Eltern und niedriger sozioöko-
nomischer Status und
4 Sozialisationsverbindungen, da angenommen wird, dass Jugendliche mit einer 
geringen familiären Bindung, mangelnder Bindung zur Schule oder anderen In-
stitutionen ein erhöhtes Risiko tragen, sich substanzkonsumierenden Gruppen 
anzuschließen. 
Problem-Behavior-Theory
Die Problem-Behavior-Theory (PBT; Jessor, 1986) gründet sich auf drei wesentliche 
Teilbereiche: die Persönlichkeit, das soziale Umfeld und das Verhalten. Jeder dieser 
drei Teilbereiche bzw. Systeme ist beeinflusst durch soziales Lernen respektive soziale 
Erfahrungen und übt Einfluss auf die Auftretenswahrscheinlichkeit von problemati-
schem Verhalten in der Jugend aus. Unter problematischem Verhalten versteht Jessor 
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(1986) in diesem Zusammenhang ein Verhalten, das von den durch die Gesellschaft 
aufgelegten Normen abweicht und die Tendenz hat, gesellschaftliche Reaktionen in 
Form von Kritik, Zurückweisung bis hin zu Inhaftierung zu provozieren. Jede theo-
retische Variable beschreibt dabei die Tendenz normative Werte zu überschreiten. Je 
höher dabei die Überschreitungsgrade in den einzelnen Systemen sind, desto wahr-
scheinlicher wird das Auftreten problematischen Verhaltens. Merkmale davon können 
in den drei Systemen auftreten. Sie beinhalten:
4 Persönlichkeitsmerkmale: Geringe Schulausbildung, höheres Maß an Unabhängig-
keit in Zusammenhang mit dem niedrigeren Ausbildungsniveau, höhere Entfrem-
dungsrate, mehr externale Kontrolle, höhere Kriminalitätstoleranz und weniger 
Zugehörigkeit zu religiösen Institutionen. 
4 Merkmale des sozialen Umfelds: Weniger elterliche und freundschaftliche Unter-
stützung und Kontrolle, geringere Vereinbarkeit zwischen den Erwartungen der El-
tern und den Erwartungen der Freunde, geringere Einflussnahme durch die Eltern, 
starke Bindung zu Freunden, größere Anerkennung durch Freunde für problemati-
sches Verhalten, als Missbilligung dieses Verhaltens durch die Eltern, Modelle für 
problematisches Verhalten im Freundeskreis.
4 Verhaltensmerkmale: Höheres Involviertsein in problematische als in konventionel-
le Verhaltensmuster. 
Unter Zusammenfassung der drei oben genannten Systeme, erhält man eine Über-
sichtscharakterisierung von psychosozialen Tendenzen, welche zu problematischem 
Verhalten führen können. Nach Jessor (1986) können die aufgeführten Variablen der 
einzelnen Systeme der PBT psychosoziale Risikofaktoren für einen problematischen 
Umgang mit Alkohol darstellen. 
Domain Modell
Das von Huba und Bentler (1981) entwickelte Domain Modell beinhaltet die Annahme, 
dass Substanzkonsum anhand von Interaktionsprozessen zu erklären ist, welche über 
einen längeren Zeitraum und in unterschiedlichen Situationen, wie z.B. bei kriminel-
len Handlungen oder Spielsucht, auftreten können. Diese Interaktionsprozesse finden 
zwischen vier Bereichen statt (Feuerlein et al., 1998):
4 Biologische Faktoren (z.B. genetische Prädisposition, Alkoholmetabolismus),
4 intrapersonale Faktoren (z.B. mangelndes Selbstwertgefühl),
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4 interpersonelle Faktoren ( z.B. Familie, Freunde) und
4 soziokulturelle Faktoren (z.B. Verfügbarkeit der Substanzen).
Der problematische Substanzkonsum ist nach Huba und Bentler (1981) immer in Ab-
hängigkeit mit Interaktionsprozessen zwischen den vier oben genannten Bereichen zu 
sehen. Die Beziehungen zwischen den einzelnen Variablen verändern sich jedoch mit 
voranschreitendem Entwicklungsprozess der Jugendlichen. 
Kritisch könnte diesem Modell angemerkt werden, dass es nur sehr allgemeine Aus-
sagen beinhaltet und nur ungenau die Beziehung der vier Domänen und die Position 
einzelner Individuen beschreibt. 
1.7.4.3 Soziologische Theorien
Soziologische Theorien basieren schwerpunktmäßig nicht auf individuellen Risikofak-
toren, sondern auf dem Versuch, makroanalytische Erklärungen für Substanzkonsum 
in sozialen Gruppen oder einer Population zu finden. Die in diesem Bereich gestellten 
Fragen beziehen sich vormerklich auf die Funktion der Substanz als Integrationsför-
derungsmittel in der Gesellschaft, den Konsumgewohnheiten in unterschiedlichen 
Gesellschaften bzw. unterschiedlichen sozialen Schichten und auf die Integration und 
Bewertung von Substanzkonsum und –missbrauch innerhalb sozialer Wertevorstel-
lungen. 
Nach Feuerlein et al. (1998) wird Sucht als abweichendes Verhalten definiert, dessen 
Festlegung in Abhängigkeit zu sozialen Werten und Normen erfolgt. 
Social Control Theory
Nach der Social Control Theory (SCT) nach Elliott, Huizinga und Menard (1989) ist 
Substanzkonsum in Zusammenhang mit einer geringen Bindung an gesellschaftliche 
Normen zu sehen. Die SCT postuliert der Gesellschaft inhärente deviante Impulse, 
welche durch soziale Kontrolle des Umfelds kontrolliert werden. Nach Petraitis und 
Mitarbeitern (1995) zeigen Jugendliche dann non-konformes Verhalten, wenn sie sich 
gesellschaftlichen Werten und Richtlinien nicht verbunden fühlen. Dies ist häufig zu 
beobachten, wenn kontrollierende Bindungen wie zum Beispiel zu Eltern und Schule 
gar nicht oder nur eingeschränkt vorhanden sind und die Einhaltung konventioneller 
Standards nicht ausreichend überprüft werden. 
Zudem geht die SCT von einem Zusammenhang zwischen gesellschaftlicher Bindung 
und der Selbsteinschätzung Jugendlicher bezüglich der Umsetzung eigener Ziele aus. 
Dies bedeutet, dass Adoleszente, die den Eindruck haben ihre eigenen Wünsche nicht 
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umsetzen zu können, sich eher devianten Gruppen anschließen und sich weniger ge-
sellschaftlichen Konventionen verbunden fühlen. 
Social Development Model
Im Mittelpunkt stehen hier die soziale Entwicklung von Jugendlichen und ihre In-
teraktion mit der Umwelt. Grundannahme dieser Theorie ist, dass die Intensität des 
Einflusses von Eltern, Freunden und Schule einem Wandel unterliegen und sich mit 
der Entwicklung eines Kindes ändern. So dominieren natürlich im frühen Lebensalter 
die Eltern, gefolgt von Lehrern vor der Adoleszenz. Während und nach der Adoleszenz 
baut sich eine starke Verbindung zu Gleichaltrigen auf. Es wird angenommen, dass der 
Erwerb bestimmter Kompetenzen, die dazu beitragen eine angemessene Interaktion 
mit den Eltern und der Schule aufrecht zu erhalten, sich positiv auf den Substanzkon-
sum auswirken. Sind diese Fähigkeiten gar nicht oder nur sehr eingeschränkt vorhan-
den, entstehen nur geringe Bindungen an gesellschaftliche Normen. 
Nach der Social-Control-Theory (Elliott et al., 1989) und dem Social-Development-Mo-
del (Hawkins, Arthur & Catalano, 1995) ist der Anschluss an eine substanzkonsumie-
rende Peer-Group auf mangelnde Bindung an konventionelle Rollenmodelle und ge-
sellschaftliche Normen zurück zu führen. Der Substanzkonsum stellt dabei in diesem 
Sinne vor allem einen Verstoß gegen gesellschaftliche Normen dar. Unterschieden 
werden muss hier zwischen legalem und illegalem Substanzkonsum, da es sich bei 
illegalem Substanzkonsum häufig um einen deutlichen Schritt zur Illegalität handelt. 
Alkoholkonsum dagegen wird in der heutigen Gesellschaft auch von konventionellen 
Rollenmodellen vorgelebt und erst dann als Problem definiert, wenn ein bestimmter 
Gebrauch überschritten wurde und Missbrauch oder Abhängigkeit vorliegen. 
1.7.4.4 Kognitive Theorien
Bei den kognitiven Theorien wird als Ursache für die Entstehung und Aufrechterhal-
tung von Störung durch Substanzkonsum ein Konglomerat aus kognitiven Faktoren, 
zwischenmenschlichen Problemen und belastenden Ereignissen diskutiert. Die ver-
schiedenen Modelle haben dabei eine unterschiedliche Gewichtung. Gemein ist diesen 
Modellen jedoch, dass sie auf Annahmen der Jugendlichen bezüglich des Nutzens des 
Substanzkonsums beruhen. 
Erwartungstheorie
Die Erwartungstheorie wurde ursprünglich 1890 von James entwickelt, erfuhr 1932 
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eine Überarbeitung von Tolman und wurde letztlich bis heute von mehreren Autoren 
modifiziert (MacCorquodale & Mehl; 1954; Rotter, 1954). Die Theorie besagt, dass früh 
erlernte kognitive Mechanismen und Muster spätere Verhaltensmuster beeinflussen. 
Schon ältere Lernmodelle betonen die Relevanz von Gedächtnis und kognitiven Leis-
tungen, die zur Entstehung bestimmter kausaler Zusammenhänge beitragen und spä-
teres Verhalten kontrollieren. Es wird also angenommen, dass ein Verhaltensanreiz 
für Substanzkonsum dadurch entsteht, dass positive Einstellungen gegenüber der 
Substanz durch angenehme Erlebnisse aufgrund des Konsums entstanden sind. Dieser 
angenehme Effekt (beispielsweise Anerkennung durch Peers) überwiegt die negativen 
Auswirkungen, wie beispielsweise gesundheitliche Schäden. 
Dieser Modellansatz hebt sich jedoch von den ausschließlich behavioristischen und 
biologischen Lernmodellen ab, da er Anteile von beiden enthält. Die Erwartungstheorie 
stellt eine gedächtnisorientierte kognitive Lerntheorie dar, die einen Erklärungsansatz 
für neu erlerntes Verhalten bieten soll. Früh erlernte Erfahrungen üben demnach im 
Gegensatz zu indirekten Faktoren, wie zum Beispiel Verhalten der Eltern, Peer-Ein-
flüsse, biologische Vulnerabilität und Persönlichkeitscharakteristika einen direkten 
Einfluss auf späteres Verhalten aus. 
Attributionstheorie
Hier steht die Einschätzung der Person, sich selbst als agierenden beziehungsweise 
von außen determinierten Menschen wahrzunehmen, im Mittelpunkt des Interesses. 
Entsprechende sich im Rahmen sozialer Lernprozesse über lange Zeit manifestierende 
„Kontrollüberzeugungen“ transformieren sich zu generalisierten Erwartungshaltun-
gen. Die Attributionstheorie besagt in diesem Zusammenhang, dass Substanzabhängi-
ge dazu tendieren, ihren Substanzkonsum eher external zu attribuieren, repektive die 
Ursachen dafür äußeren Faktoren zuzuschreiben.
1.7.5 Zusammenfassung 
Anhand der dargestellten Konzepte und Modelle wird die hohe Komplexität deutlich, 
von der bei der Ursachenforschung für Störungen durch Substanzkonsum bei Kindern 
und Jugendlichen ausgegangen werden muss. Die Anzahl der vermuteten Risikofakto-
ren ist groß und bereits in vielen Studien untersucht. Bis heute ist jedoch eine genaue 
Angabe der Wirkungsmechanismen und Entstehungszusammenhänge nur hypothe-
tisch möglich. 
 Nahezu Einigkeit besteht über die Annahme, dass bei Kindern und Jugendlichen eine 
gewisse Vulnerabilität besteht, die sich durch biologische, soziale Einflüsse und dem 
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Scheitern an Entwicklungsaufgaben verstärken bzw. entstehen kann.
In den folgenden Ausführungen werden zum Teil auf der Basis der verschiedenen 
bereits aufgeführten Theorien potentielle Entwicklungspfade bei Störungen durch 
Substanzkonsum dargestellt. Im Anschluss daran werden sowohl die in den Theorien, 
als auch in den Entwicklungspfaden vorgestellten Aussagen mit aktuellen empirischen 
Daten verglichen. 
1.8 Entwicklungspfade bei Störungen durch Substanzkonsum 
Der Weg zu Störungen durch Substanzkonsum hat viele Entwicklungspfade und ver-
läuft keinesfalls immer einheitlich und linear (Swendson et al., 2002; vgl auch Kap.1.7 
Äquifinalität/Multifinalität). Den diversen Mustern von Missbrauch, Abhängigkeit und 
Komorbidität liegen verschiedene Entwicklungspfade zugrunde. Um die Entstehung von 
Vulnerabilitäten bezüglich der Entwicklung von Störungen durch Substanzkonsum zu er-
fassen, ist es wichtig, damit in Zusammenhang stehende Verläufe zu verstehen. Cicchetti 
und Rogosch (1999) beschreiben Entwicklung als einen Prozess, in dem eine Reihe von 
Veränderungen sowohl biologischer, psychologischer und sozialer Art stattfinden. In jeder 
dieser Phasen sind die Jugendlichen mit besonderen Aufgaben konfrontiert. Deren erfolg-
reiche Bewältigung stellt die Voraussetzungen für einen gelungenen Eintritt in die nächste 
Entwicklungsphase dar (Loeber et al., 1999). 
1.8.1 Entwicklungspfad nach Moffit (1993)
Eine der bekanntesten Taxonomien für die Entwicklung jugendlichen Problemverhal-
tens stammt von Moffit (1993). Diese wurde zwar ursprünglich zur Erklärung devian-
ten Verhaltens konzepiert, wird jedoch auch auf Theorien zur Entwicklung von Störun-
gen durch Substanzkonsum übertragen. Die Autorin ist der Ansicht, dass die Schwere 
bzw. Intensität von Substanzkonsum im Jugendalter keinen aussagekräftigen Schluss 
zuließe, ob dieses Verhalten auf die Jugendzeit begrenzt bleibe oder aber im Erwachse-
nenalter aufrecht erhalten würde. Als wesentlich aussagekräftiger beschreibt sie den 
Entwicklungsverlauf in der Kindheit, also vor dem Einsetzen von Substanzkonsum. 
Treten hier bereits Auffälligkeiten auf (z.B. Impulsivität), so bleiben diese auch im wei-
teren Verlauf bestehen (auch als Folge der dadurch auftretenden Belastungen), zeigen 
sich jedoch in alterstypischen Verhaltensweisen. Der Griff zu Substanzen scheint in 
diesem Zusammenhang für einige als Hilfsmittel zur Erleichterung der Bewältigung 
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von Aufgaben, nahe zu liegen. 
Das Modell von Moffit wird unterteilt in auf das Jugendalter begrenztes Problemverhal-
ten und Problemverhalten, das sich über die gesamte Lebensspanne erstreckt. Beide 
Typen sollen nachfolgend erläutert werden. 
Auf die Jugendzeit begrenztes Problemverhalten. Bei vielen Jugendlichen (90%) zeigt sich 
externalisierendes Problemverhalten auf die Adoleszenz begrenzt. Diese Verhaltens-
weisen werden in engem Zusammenhang mit den zu bewältigenden Entwicklungs-
aufgaben gesehen (Havighurst, 1974). In diesem Lebensabschnitt, in dem sich die 
Jugendlichen in einer Phase zwischen Jugendalter und Erwachsenenstatus befinden, 
wird Substanzkonsum häufig zur Demonstration erwachsenentypischen Verhaltens 
eingesetzt. Newcomb (1996) bezeichnete dieses Verhalten auch als „Pseudo-Reife“. 
Substanzkonsum soll hier als Ausdruck erwachsenentypischen Verhaltens verstanden 
werden und bringt bei Peers einen hohen sozialen Status mit sich (Silbereisen & Reese, 
2001). Das Konstrukt der „Pseudo-Reife“ wurde unter anderem in einer Studie von 
Galambos und Tilton-Weaver (2000) untersucht. Dabei zeigten Jugendliche zwischen 
zwölf und 15 Jahren ausgeprägteren Substanzkonsum, geringere psychosoziale Reife, 
eine höhere Orientierung an Peers und weniger schulisches Engagement. Die Gründe, 
die für den Konsum angegeben wurden, lagen überwiegend in Situationen mit sozia-
lem Kontext, wie beispielsweise im Freundeskreis. Borsari und Carey (2001) konnten 
in ihrer Studie in diesem Zusammenhang bei Jugendlichen, die ins College gewechselt 
haben, einen Anstieg des Substanzkonsums finden. Dagegen hatten diejenigen, die di-
rekt nach der Highschool berufstätig geworden sind ihren Substanzkonsum reduziert. 
Zudem wird Substanzkonsum funktional eingesetzt, um Entwicklungsaufgaben zu 
bewältigen und Stress zu verringern. 
Mit dem Eintritt in das Erwachsenenalter verschwinden die eben genannten Funktio-
nen und es kommt zu vermehrter Übernahme von Verantwortung zum Beispiel durch 
Elternschaft, Heirat oder den Eintritt in das Berufsleben. Assoziiert mit diesen Ereig-
nissen verringert sich der Substanzkonsum (Horwitz, White & Horwell-White, 1996; 
Leonard & Rothbard, 1999). 
Problemverhalten über die gesamte Lebensspanne. Die verbliebene Minderheit von 10% 
stellen nach Moffit (1993) diejenigen Jugendlichen dar, die problematisches Verhalten 
über die gesamte Lebensspanne zeigen. Dies resultiert zum Beispiel aus früher Impul-
sivität, inkonsistentem rigidem Erziehungsverhalten und geringer emotionaler
Zuwendung (vgl. Kap. 1.7.2). 
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Durch dieses bereits früh von der Norm abweichende Verhalten werden die Chancen 
für eine Entwicklung inter- und intrapersonaler Fähigkeiten über den Lebenslauf ein-
geschränkt. Dies führt zu einer Abwendung von einer „normalen“/normativen Umge-
bung hin zu dissozialem/deviantem Verhalten, um positive Verstärkung zu erhalten. 
Dieses Problemverhalten weitet sich auf verschiedene Bereiche aus wie zum Beispiel 
die Auswahl der Peers oder Probleme in der Schule. Psychosoziale Anpassungspro-
bleme haben bei diesen Jugendlichen eine hohe Kontinuität über die gesamte Lebens-
spanne. Auch der Eintritt in das Erwachsenenalter zeigt hier keine Effekte. Leonard 
und Rothbard (1999) konnten in ihrer Studie feststellen, dass Personen mit gesund-
heitsschädigendem Verhalten im frühen Erwachsenenalter seltener geheiratet haben 
als „normale“ Gleichaltrige. Haben allerdings problembelastete junge Erwachsene 
geheiratet oder eine Elternrolle übernommen, so muss dies nicht per se als positive 
Weichenstellung gewertet werden. Die verfrühte Übernahme von Erwachsenenrollen 
kann sich auch als Belastung zeigen. So konnte zum Beispiel bei denjenigen Jugend-
lichen, die bereits früh geheiratet und Kinder bekommen haben, auch ein verfrühtes 
Ausscheiden aus der Schule und erhöhter Substanzkonsum festgestellt werden. Diese 
frühen Anforderungen können wiederum das Risiko weitergehenden Substanzkon-
sums erhöhen (Fu & Goldmann, 1996). 
1.8.2 Entwicklungspfad nach Tarter und Kollegen
Das von Tarter et al. (1999) vorgestellte Entwicklungsmodell ist dem bereits von Moffit 
entwickelten Modell in einigen Aspekten ähnlich. Auf der Basis eines bio-psycho-sozi-
alen Entstehungsmodells werden verschiedene Elemente berücksichtigt. Bereits frühe 
Verhaltensabweichungen in der Kindheit legen den Grundstein für ein schwieriges 
Temperament, Impulsivität und spätere Verhaltensprobleme. Diese Jugendlichen 
werden bereits früh durch externalisierende Verhaltensweisen und Devianz auffällig, 
was sich auch in problematischem Substanzkonsum zeigt. Dies wiederum erhöht die 
Wahrscheinlichkeit, dass sich später Störungen durch Substanzkonsum manifestieren. 
Diese Kinder und Jugendliche zeigen einen frühen Einstieg in den Substanzkonsum 
sowie eine erhöhte Konsumfrequenz und –intenstität (Costello, Erkanli, Federmann & 
Angold, 1999). 
1.8.3 Sequenzmodell nach Kandel 
Ein weiteres Modell zum Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum stellt das 
substanzbezogene Sequenzmodell nach Kandel (1983) dar (gateway theory). Dieses 
Modell des Substanzgebrauchs Jugendlicher konnte auch in neueren Studien bestätigt 
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werden (BzgA, 2001; Hurrelmann, 1997). Nach Kandel und Yamaguchi (1999) werden 
vier kulturell bedingte Entwicklungsstadien des Substanzgebrauchs unterschieden:
4 Konsum von Bier und Wein, 
4 Konsum von Zigaretten oder/und harten Getränken,
4 Marihuana und
4 andere illegale Substanzen. 
Dem Erreichen der nächsten Stufe geht demnach immer der Probierkonsum der 
entsprechend vorhergehenden Substanz voraus. Der Übergang in ein nachfolgendes 
Entwicklungsstadium erhöht somit die Wahrscheinlichkeit für eine weitere Stufe des 
Konsums. Nach der BzgA (2001) wechseln beispielsweise 27% der Jugendlichen, die 
bereits Spirituosen und Zigaretten konsumiert haben auch zu Marihuana über, wohin-
gegen lediglich zwei Prozent der bisher abstinenten Jugendlichen direkt Marihuana 
konsumieren. Hurrelmann (1997) konnte in umgekehrter Richtung bei 70 bis 80% der 
Konsumenten illegaler Substanzen den Konsum von legalen Substanzen in der Vorge-
schichte finden. Ob diese Theorie heute jedoch unter Berücksichtigung des Konsums 
von Ecstacy, das von vielen Jugendlichen in der gleichen „Hierarchie“ wie Cannabis 
eingeordnet wird, so angewendet werden kann, muss überprüft werden (Golup & John-
son, 2002).
Eine Vorhersage über den Einstieg in den Substanzkonsum bzw. in ein bestimmtes 
Entwicklungsstadium kann nach Kandel (1983) an phasenspezifischen Prädiktoren 
fest gemacht werden. Diese Prädiktoren üben einen unterschiedlichen Einfluss in den 
verschiedenen Stadien des Substanzkonsums aus und setzen sich folgendermaßen 
zusammen:
4 Parentaler Einfluss,
4 Beeinflussung durch Peer-Groups,
4 Devianz und Delinquenz und
4 Überzeugungen und Werteorientierungen. 
1.8.4 Entwicklungspfad nach Brook und Kollegen (1995)
Die Erklärung des Entwicklungsverlaufs von Störungen durch Substanzkonsum von 
Brook et al. (1995) ist auf dem Konzept der Unkonventionalität aufgebaut. Sie erklären 
die Verlaufspfade anhand der beiden Begriffe cummulative continuity und interactional 
continuity.
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Cummulative Continuity: Aggression in der Kindheit führt über das Konzept der Unkon-
ventionalität zu späteren Störungen durch Substanzkonsum. Inbegriffen ist hier, dass 
Interaktionsstile der Kinder und Jugendlichen dazu führen, dass sie sich ein Umfeld 
aussuchen, in welchem genau dieser Stil verstärkt wird. Dies wiederum steigert ag-
gressives Verhalten und bestimmte soziale Kompetenzen werden nicht erworben. Dies 
kann sich wiederum in unkonventionellem Verhalten wie zum Beispiel Substanzkon-
sum ausdrücken. 
Interactional continuity: Ausgangspunkt ist hier eine reziproke Interaktion zwischen 
einem Individuum und dessen Umwelt. Kinder, die aggressiv sind, werden von ande-
ren gemieden, was die Aggression wiederum verstärkt. Dieser Zusammenhang konnte 
beispielsweise in einer Studie zu restriktiver parentaler Erziehung gefunden werden 
(Brook et al., 1995).
Auch die Arbeitsgruppe um White (1999) hat in ihrer Studie den Zusammenhang von 
Störungen durch Substanzkonsum und Aggression untersucht. Sie kommen zu dem 
Ergebnis, dass eine starke Korrelation zwischen Substanzkonsum und Aggression 
über die Adoleszenz hinaus besteht. Aggression und Substanzkonsum beeinflussen 
sich hierbei reziprok. Die Ergebnisse sind konsistent mit dem Modell des lebenslangen 
Problemverhaltens nach Moffitt (1993). Auch hier konnte ein Zusammenhang zwi-
schen frühem problematischem Verhalten, einem erhöhten Risiko für Störungen durch 
Substanzkonsum und dissozialem Verhalten in der Adoleszenz gefunden werden. 
Die Arbeitsgruppe um Fergusson in der Christchurch Health and Development Study 
(1993) konnte ebenso Ergebnisse finden, die dem vorgeschlagenen Modell von Moffitt 
entsprechen. Hier wurden Kinder von der Geburt bis zum 15. Lebensjahr in regelmä-
ßigen Einjahresabständen mit verschiedenen Instrumenten hinsichtlich unterschied-
licher Diagnosen untersucht. Ergebnisse zeigten einen frühen Einfluss von Verhalten-
sprädiktoren auf die Entwicklung von späteren problematischen Verhaltensmustern. 
Es konnten vermehrt Aufmerksamkeitsprobleme und dissoziales Verhalten sowohl bei 
Jungen als auch bei Mädchen in Zusammenhang mit späterem Substanzmissbrauch 
identifiziert werden (Woodward, Fergusson & Horwood, 2002). Bei verhaltensauffäl-
ligen Mädchen lag zudem ein erhöhtes Risiko vor, bereits vor dem 18. Lebensjahr 
schwanger zu werden. 
Auch Block und Keyes (1988) konnten anhand einer prospektiven Studie mit 54 Mäd-
chen und 51 Jungen erkennen, dass späteres Auftreten von Störungen durch Substanz-
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konsum mit bereits im Vorschulalter erkennbaren Persönlichkeitsmerkmalen korre-
liert. Diese Kinder zeigten starke Anzeichen von emotionalem Distress und hatten 
schon im frühen Kindesalter Schwierigkeiten Freundschaften aufzubauen. 
Dieser Entwicklungsverlauf von Störungen durch Substanzkonsum über frühes exter-
nalisierendes Verhalten ist Gegenstand vieler Untersuchungen und bereits gut doku-
mentiert (vgl. Kap. 1.5).
1.8.5 Zusammenfassung
Zusammenfassend legen die Untersuchungsergebnisse nahe, dass sowohl kontextuelle 
Faktoren, wie zum Beispiel ein belastendes Umfeld, als auch persistierende Verhal-
tensstörungen bereits im Grundschulalter den Entwicklungsverlauf von Störungen 
durch Substanzkonsum weit vor dessen Auftreten beeinflussen (Cicchetti & Rogosch, 
1999). Als intrapersonale Risikofaktoren für einen problematischen Substanzkonsum 
konnten vor allem Hyperaktivität mit Aufmerksamkeitsstörungen sowie schwieriges 
Temperament in der Kindheit problematischen Substanzkonsum prädizieren (Brook et 
al., 1993; Brook et al., 1995; Hawkins, Catalano & Arthur, 2002). 
Ingesamt erscheint der Entwicklungspfad nach Moffit, auch nach Abgleichung mit an-
deren Studienergebnissen gut anwendbar. Bestimmte Persönlichkeitsmerkmale treten 
bereits in der frühen Kindheit auf. Diese stehen wiederum mit problematischen Mus-
tern von Substanzkonsum und langfristigen psychosozialen Anpassungsmustern über 
die Adoleszenz bis in das Erwachsenenalter hinaus in Zusammenhang. 
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1.9. Der Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum – 
 aktueller Forschungsstand
Da Störungen durch Substanzkonsum im Kindes- und Jugendalter eine große Relevanz 
zugeschrieben wird, existieren eine Vielzahl von Studien zu diesem Thema. Die Heran-
gehensweise der verschiedenen Studien ist dabei sehr unterschiedlich, zum Beispiel in 
der Zusammensetzung der Stichprobe oder der Auswahl der Instrumente. Ein konstantes 
Merkmal der Ergebnisse zeigt sich in der großen Anzahl Jugendlicher, die bereits über 
Konsumerfahrungen verfügen. Auch die Verteilung der Substanzen (am häufigsten Alko-
hol, gefolgt von Cannabis) und Ergebnisse über den häufigen Beginn von Störungen durch 
Substanzkonsum in der Kindheit und frühen Jugend sind in nahezu allen Studien gleich. 
Auch ist immer wieder festzustellen, dass es sich bei den substanzkonsumierenden Ju-
gendlichen um eine sehr heterogene Gruppe handelt. Assoziiert mit Störungen durch 
Substanzkonsum finden sich verschiedene Auslöser (Korrelate und Konsequenzen). Die 
meisten Jugendlichen legen übermäßigen Substanzkonsum mit dem Eintritt in das Erwach-
senenalter wieder ab, einige behalten ihn jedoch bei. 
Nachfolgend soll nach der Darstellung methodischer Aspekte, eine Auswahl von Studien 
mit den entsprechenden Ergebnissen zusammengestellt und diskutiert werden. Im Vorder-
grund der Fragestellung steht vor allem der Verlauf von Störungen durch Substanzkon-
sum mit den damit in Zusammenhang stehenden Risikofaktoren und aufrechterhaltenden 
Faktoren. Aber auch die verschiedenen aktuellen Entwicklungspfade, die die Entstehung 
und Aufrechterhaltung von Störungen durch Substanzkonsum darstellen sollen in einem 
Überblick berücksichtigt werden. 
1.9.1 Methodische Aspekte
Längsschnittstudien
Um den Verlauf von psychischen Störungen, deren Konsequenzen und Risikofakto-
ren am besten bestimmen zu können, bieten sich Längsschnittstudien an. Die Längs-
schnittstudie zeichnet sich im Gegensatz zur Querschnittstudie durch eine wiederholte 
Befragung der Probanden aus (Bortz & Döring, 1995). Längsschnittstudien lassen sich 
weiterhin unterteilen in retrospektive (das heisst die Probanden werden mit neuen 
Messinstrumenten auch zu Ereignissen und Daten die in der Vergangenheit liegen und 
bereits erhoben wurden befragt) und prospektiven Längsschnittstudien. Hier werden 
die Probanden über einen bestimmten Erhebungszeitraum, der sich in der Zukunft 
befindet, begleitet und aktuelle Symptome und Auffälligkeiten beobachtet. Vorteil ist 
hier, dass unter Kontrolle zeitlich vorgelagerter Faktoren unterschiedliche Aspekte der 
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Entwicklung und Ätiologie einer Störung analysiert werden können. Vorläufer und 
Prädiktoren, die mit dem Verlauf einer Störung in Zusammenhang stehen, lassen sich 
bestimmen. Auch die Dauer der Störung, das Auftreten komorbider Störungen und 
Risikofaktoren können so identifiziert werden. In diesem Zusammenhang ist vor allem 
das Erkennen von Kausalzusammenhängen und Entwicklungsverläufen interessant. 
Zentrales Problem bei Längsschnittstudien stellen vor allem die sogenannten Drop-Out-
Fälle dar (vgl. Petermann & Essau, 1995), da wiederholte Befragungen der Probanden 
ein erhöhtes Engagement voraussetzen. Zudem können äußere Umstände wie zum, 
Beispiel Umzug oder Schulwechsel zu einem Ausfall von Probanden führen. Auch der 
vergleichsweise hohe finanzielle und logistische Aufwand ist nach Essau et al. (1997) 
zu bedenken.
Vergleichbarkeit methodischer Herangehensweisen
Bei der Berücksichtigung der diversen Studien muss kritisch angemerkt werden, dass 
verschiedene methodische Herangehensweisen einen direkten Vergleich erschweren. 
Diese sind unter anderem:
4 Die Auswahl unterschiedlicher Klassifikationssysteme,
4 die Anwendung unterschiedlicher Erhebungsinstrumente,
4 die Aussagezuverlässigkeit bei Selbstberichten,
4 eine unterschiedliche Zusammensetzung der Stichproben, 
4 eine unterschiedliche Definition des Erhebungsgegenstands, 
4 der hohe Anteil von Probanden, die gerade bei Störungen durch Substanzkonsum 
nicht erfasst werden oder überrepräsentativ vorhanden sind (Erhebungen in der 
Schule versus in Kliniken) und
4 die bei retrospektiven Erhebungen häufig auftretenden langen 
 Erinnerungszeiträume.
1.9.2 Untersuchte Studien
Die hier berücksichtigten Studien unterscheiden sich zum Teil in ihrer Fragestellung 
und ihrem Schwerpunkt. Bei den meisten vorliegenden Studien handelt es sich um 
epidemiologische Studien, bei denen Stichproben aus der Allgemeinbevölkerung un-
tersucht wurden. 
Einen weiteren Untersuchungsschwerpunkt bildeten Studien zu sogenannten Risi-
kogruppen. Bei diesen Risikogruppen handelt es sich vor allem um Kinder mit sub-
stanzkonsumierenden Eltern, bei denen von einem erhöhten Risiko ausgegangen wird, 
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selber eine Störung durch Substanzkonsum zu entwickeln. Es werden aber auch solche 
Studien vorgestellt, in denen der Zusammenhang vor allem von dissozialem Verhalten 
und Störungen durch Substanzkonsum untersucht wurde. 
Kasten 1.14: Berücksichtigte Verlaufsprädiktoren.
 Klinische Faktoren:  
4 Differenzierung nach Missbrauch und Abhängigkeit
4 Alter bei Störungsbeginn
4 Komorbide Störungen
4 Ausmaß psychosozialer Beeinträchtigung
4 etc.
 Individuelle Faktoren:
4 Geschlecht
4 Kognitive Faktoren (Selbstwirksamkeit, Selbstwertgefühl, wahrgenommene 
 soziale Unterstützung etc.)
4 etc.
 Umweltfaktoren: 
4 Psychopathologie der Eltern
4 Sozioökonomischer Status
4 Belastende Lebensereignisse
4 Soziale Unterstützung durch Eltern und Peers
Die Inhalte und Ziele der Studien zum Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum 
variieren zum Teil erheblich (siehe oben). Neben dem Verlauf der Störung, stehen 
Faktoren wie genetische Vulnerabilität, familiärer Zusammenhalt, Einflüsse von Peers, 
Komorbidität etc. im Mittelpunkt des Interesses. 
Kategoriale Studien
Zur Vergleichbarkeit klar definierter Gruppen von Kindern und Jugendlichen mit Stö-
rungen durch Substanzkonsum, werden unter anderem Studien mit einem kategoria-
len Ansatz herangezogen. Hier werden psychiatrische Diagnosen von Störungen durch 
Substanzkonsum und anderen Störungen anhand von strukturierten Interviews und 
operationalisierten Kriterien, zumeist nach DSM-IV oder DSM-III-R erhoben. Einige 
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dieser Studien beinhalten neben der Befragung der Kinder und Jugendlichen selbst 
auch Interviews mit den Eltern oder anderen Bezugspersonen.
Der Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum wird zum Teil sehr unterschiedlich 
erhoben. Einige Studien differenzieren genau zwischen Konsum, Missbrauch und Ab-
hängigkeit, während in anderen Erhebungen auf eine genaue Abgrenzung weitestge-
hend verzichtet wird.
Auch die Länge der Untersuchungsintervalle variiert zum Teil erheblich. Dies kann 
bei zu kurzen Zeitintervallen dazu führen, dass durch eine zu enge Begrenzung die 
Entwicklung zum Beispiel von Missbrauch zu Abhängigkeit nicht erfasst wurde, oder 
aber bei zu langen Zeitintervallen zwischen den Untersuchungen, rezidivierende Fälle 
eventuell nicht berücksichtigt wurden (Grant et al., 2001b). 
In Tabelle 1.3 werden die Studien vorgestellt, die einen kategorialen Ansatz 
beinhalten.
Klinische Studien
Kinder und Jugendliche die in klinischen Längsschnittstudien untersucht werden, sind 
bereits wegen einer Störung durch Substanzkonsum oder einer anderen psychischen 
Störung auffällig geworden. Diese Studien ermöglichen über mehrere Jahre hinweg die 
Entwicklung von Kindern und Jugendlichen zu verfolgen, die entweder in stationärer 
oder ambulanter Therapie befanden. Häufig werden bei diesen Jugendlichen weitere 
Diagnosen wie zum Beispiel externalisierende Verhaltensstörungen untersucht (Brook 
et al., 1996; Loeber et al., 1999).
Die Kinder und Jugendlichen werden über einen Zeitraum von mehreren Jahren hin-
sichtlich des Verlaufs von Störungen durch Substanzkonsum und möglicher Prädikto-
ren untersucht. 
In Tabelle 1.3 und 1.4 sind die Studien aufgeführt, deren Ergebnisse im Anschluss 
diskutiert werden. 
1.9.3 Ergebnisse klinischer, epidemiologischer/kategorialer Studien
Teilnehmerraten, Alter- und Geschlechtsverteilung, verwendete Erhebungsinstrumen-
te sowie die zugrunde gelegten Diagnosekriterien und Intervallzeiträume werden in 
den folgenden Tabellen beschrieben. Anschließend werden ausgesuchte Ergebnisse 
detaillierter geschildert.
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Epidemiologische/Kategoriale Studien
Die Stichproben der EDPS wurden durch ein Zufallsverfahren aus dem Melderegister 
im Münchner Stadt- und Landkreis gezogen. In der EDSP (Wittchen et al., 1998) konnte 
bei den Teilnehmern der Studie bei 9.7% Alkoholmissbrauch und bei 6.2% der Jugend-
lichen eine Alkoholabhängigkeit festgestellt werden. Für den Konsum von illegalen 
Substanzen erfüllten 2.9% die Kriterien der Diagnose Missbrauch und 2% die Kriterien 
für Abhängigkeit. In einer Nachuntersuchung stellten Wittchen et al. (1998) fest, dass 
ein Anstieg der kumulierten Lebenszeitinzidenz für Cannabismissbrauch um 1.9% von 
T1 (1.6%) zu T2 (3.5%) erfolgte. Die kumulierte Lebenszeitinzidenz für Cannabisab-
hängigkeit erhöhte sich um 0.5% von 0.5 auf 1%. Über die Hälfte der zu T1 Befragten 
(55.9%) 14- bis17 Jährigen mit einer Substanzmissbrauchs bzw. –abhängigkeitsdiagno-
se wiesen diese auch zu T2, als 15- bis 19 Jährige auf. Dies lässt auf eine hohe zeitliche 
Stabilität von Missbrauch und Abhängigkeit bei einem frühen Beginn schließen. 
Alter bei Konsum- und Störungsbeginn
In einer epidemiologischen Studie (Ontario Mental Health Supplement) untersuchten 
DeWitt et al. (2000) die Auswirkungen des Alters bei Erstkonsum von Alkohol auf die 
spätere Entwicklung von Missbrauch und Abhängigkeit. Von den Befragten, die bereits 
im Alter zwischen elf und zwölf Jahren Alkohol konsumierten, zeigten in einem Zehn-
Jahres-Follow-Up 13.5% Missbrauch und 15.9% eine Abhängigkeit. Bei denjenigen, die 
zwischen 13 und 14 Jahren Alkohol konsumierten, wurden Prozentzahlen für Miss-
brauch von 13.7 und für Abhängigkeit von 9% festgestellt. Bei den Jugendlichen, die 
mit 19 Jahren erstmalig konsumierten, konnte bei 2% respektive 1% Missbrauch und 
Abhängigkeit festgestellt werden. Das höchste Risiko zur Entwicklung einer Störung 
durch Alkoholkonsum liegt dementsprechend bei Erstkonsumenten in der Altersgrup-
pe der elf- bis 14 Jährigen. Die Jugendlichen, die bereits im Alter zwischen elf und zwölf 
Jahren mit dem Konsum begonnen haben, zeigten ein zehnfach höheres Risiko eine 
Abhängigkeit zu entwickeln, als diejenigen die mit 19 Jahren Alkohol konsumierten. 
(Diese Ergebnisse sind unter anderem wichtig für die Anwendung von Präventionspro-
grammen, in Hinblick auf die Aussage vieler Präventionsprogramme „Just say later!“.) 
Owohl die Jugendlichen, die bereits zwischen elf und 14 Jahren Alkohol konsumieren, 
ein hohes Risiko zur Entwicklung einer Alkoholstörung tragen, zählen die frühen Kon-
sumenten nicht von Beginn an zur Hochrisikogruppe. DeWitt et al. (2000) konnten 
bei Befragten, die angaben bereits vor dem elften Lebensjahr Alkohol konsumiert zu 
haben, in einem Sechs-Jahres-Follow-Up zunächst keine Unterschiede bezüglich Alko-
holstörungen zwischen Früh- und Spätkonsumenten finden. Diese Unterschiede kris-
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tallisierten sich jedoch nach zehn und vor allem nach zwanzig Jahren heraus. 
Die Arbeitsgruppe um Grant (2001a) fand eine hohe Prävalenzrate für Missbrauch 
(8.3%) bei solchen Jugendlichen, die bereits vor dem zwölften Lebensjahr Alkohol kon-
sumierten. Diese ist allerdings vergleichbar, mit den Jugendlichen die mit 18 Jahren 
begonnen haben Alkohol zu trinken (7.8%). Zudem ist die Rate der vor dem zwölften 
Lebensjahr beginnenden Konsumenten geringer als bei den Befragten, die 13-jährig 
mit dem Konsum begonnen (11.5%). DeWitt et al. (2000) erklären diese Entwicklung, 
mit der Annahme, dass die Befragten die angaben bereits vor dem elften Lebensjahr 
konsumiert zu haben, dies zu diesem Zeitpunkt nur in geringen Mengen getan haben. 
Die Entwicklung einer Störung durch Alkoholkonsum erst nach sechs Jahren sei mit 
dem Einstieg in die Adoleszenz verbunden und damit mit einem Zugang zu größeren 
Mengen von Alkohol und einem Ansteigen des Peer-Einflusses. 
In der EDPS-Studie konnte bei nahezu allen (94.5%) der Jugendlichen, die älter als 14 
Jahre waren, zumindest ein einmaliger Konsum von psychotropen Substanzen festge-
stellt werden. Die am häufigsten eingenommene Substanz stellte Alkohol dar. 
Der Erstkonsum bei Cannabis befindet sich in der EDPS-Studie zwischen 13 und 14 
Jahren, wobei das Alter des höchsten Risikos zwischen 16 und 18 Jahren liegt. Bei den 
übrigen illegalen Substanzen begann der Einstieg nach dem 14. Lebenjahr (Wittchen 
et al., 1999). 
Von den Probanden, die zur ersten Erhebungswelle ziwschen 14 und 17 Jahren alt 
waren und an der ersten Nachuntersuchung teilgenommen haben, konnte in der EDPS-
Studie ein beträchtlicher Zuwachs an Neukonsumenten (18%) festgestellt werden. 17% 
verfügten bereits zum ersten Messzeitpunkt über Erfahrungen mit Cannabis (5% nur 
einmal; 6% gelegentlich, 6% regelmäßig).
Auch Giaconia et al. (1994) kommen in ihrer Studie zu dem Schluss, dass ein früher 
Einstieg in den Substanzkonsum ein erhöhtes Risiko für anhaltende emotionale Pro-
bleme und Verhaltensbeeinträchtigungen darstellt. Das Durchschnittsalter für den 
Einstieg in den Konsum lag in ihrer Studie bei 15 Jahren. Je früher die Störung auftrat, 
desto größer waren in diesem Zusammenhang Beeinträchtigungen festzustellen. Ado-
leszente, die bereits im Alter von 14 Jahren eine Störung durch Substanzkonsum auf-
wiesen, hatten eine um das fünfache erhöhte Wahrscheinlichkeit für eine schwerere 
Abhängigkeit (25%) als Befragte, die zwischen 15 und 17 Jahren eine Störung durch 
Substanzkonsum (6%) entwickelten. Ein Drittel der Jugendlichen, die eine Störung 
durch Substanzkonsum aufwiesen, zeigten einen Einstieg im Alter von 14 Jahren.
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Insgesamt konnten bei den Jugendlichen mit Störungen durch Substanzkonsum 
schlechtere Schulleistungen sowie ein häufigerer Ausschluss aus der Schule gefunden 
werden. Auch Konflikte mit dem Gesetz traten vermehrt auf. Die Autoren konnten 
zudem einen Zusammenhang zwischen frühem Auftreten von Störungen durch Sub-
stanzkonsum und Schwierigkeiten in zwischenmenschlichen Beziehungen im Alter 
von 18 Jahren beobachten. Ein späteres Auftreten von Störungen durch Substanzkon-
sum war hingegen mit einer niedrigeren Schulbildung korreliert.
Auch konnte bei einem frühen Auftreten einer Störung (14. Lebensjahr) im Gegensatz 
zu einem späteren Auftreten (15 bis 18 Jahre) ein sechs Mal so hohes Risiko für die 
Entwicklung einer weiteren Störung gefunden werden. Alle 14 Jugendliche der Studie 
die bereits mit 14 Jahren Störungen durch Substanzkonsum aufwiesen zeigten mit 18 
Jahren mindestens eine zusätzliche Störung.
Es muss bei der Frage nach dem Erstkonsum beachtet werden, dass es sich hierbei um 
eine einmalige Gelegenheit gehandelt haben kann und eine Ausnahme darstellt (Grant 
et al., 2001b). Der erste Kontakt heißt in diesem Zusammenhang nicht automatisch, 
dass dies einen regelmäßigen Konsum zur Folge hat. 
Cannabis
Von Sydow et al. (2001) haben anhand der Daten der EDPS-Studie den Verlauf von 
Störungen durch Cannabiskonsum untersucht (4-Jahres-Follow-Up). Sie konnten in 
der Kohorte der 18- bis 24 Jährigen eine Reduktion des Cannabiskonsums vom ersten 
zum zweiten Messzeitpunkt feststellen. Während in der Gruppe der 14- bis 17 Jährigen 
von der ersten zur zweiten Befragung sowohl eine Erhöhung des Konsums, als auch 
eine Entwicklung von Missbrauch und Abhängigkeit beobachtet werden konnte. In 
den jüngeren Geburtskohorten konnte zusätzlich ein früherer Einstieg in den Konsum 
gefunden werden. 
Obwohl Cannabiskonsum weit verbreitet ist, entwickeln nur relativ wenige der Kon-
sumenten auch eine Störung durch Cannabiskonsum (ca. 8%; 5.5% Missbrauch und 
2.2% Abhängigkeit, Wittchen et al., 1999). Die Kriterien dieser Störung erfüllten dabei 
mehr männliche als weibliche Befragte. Der sonstige Verlauf von Cannabiskonsum 
stellt sich sehr variabel dar. Cirka 50% beenden den Konsum (irgendwann) im zweiten 
Lebensjahrzehnt, andere berichten gelegentlichen Konsum oder aber auch regelmäßi-
gen Gebrauch. 
Der Einstieg in den Cannabiskonsum findet in der Regel nicht vor dem 13. Lebens-
jahr statt. Danach allerdings konnte in der EDPS-Studie eine rapide Steigerung des 
Konsums festgestellt werden. Die Entwicklung einer Störung durch Cannabiskonsum 
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findet nach den erhobenen Daten nicht vor dem 15. Lebensjahr statt. Obwohl sich der 
Cannabiskonsum bis ins späte zweite Lebensjahrzehnt erhöht, konnte bei keinem Be-
fragten eine Entwicklung einer Störung nach dem 22. Lebensjahr bei Frauen und dem 
26. Lebensjahr bei Männern diagnostiziert werden. Bei denjenigen, die eine Störung 
entwickelten, konnte dies für Missbrauch durchschnittlich zwei Jahre, für Abhängig-
keit 2.4 Jahre nach dem ersten Konsum festgestellt werden. Von denjenigen, die zum 
ersten Messzeitpunkt keine Störung durch Cannabiskonsum aufwiesen, zeigten dies 
zum zweiten „nur“ 1.8% für Missbrauch und 0.3% für Abhängigkeit. Obwohl in den 
jüngeren Kohorten (14 bis 24 Jahre vs. 17 bis 28 Jahre) bei wenigen Fällen eine Ab-
hängigkeitsdiagnose gefunden wurde, zeigte insgesamt die Auftretenshäufigkeit von 
Störungen durch Cannabiskonsum eine gegenteilige Tendenz. Die jüngere Kohorte 
zeigte insgesamt ein größeres Risiko eine Störung zu entwickeln. Alle Jugendlichen 
der Studie, die zum ersten Zeitpunkt keine Cannabiskonsumenten waren, zum zwei-
ten Zeitpunkt jedoch eine Abhängigkeit entwickelt haben, entstammten der jüngeren 
Kohorte. 
Von den Jugendlichen, die zum ersten Zeitpunkt die Kriterien einer Missbrauchsdi-
agnose aufwiesen, zeigten zum zweiten Messzeitpunkt 13.8% keinen Konsum mehr. 
42.8% konsumierten zwar noch, erfüllten jedoch nicht mehr die Kriterien einer Diag-
nose, 41.3% zeigten weiterhin Missbrauch und 2.2% entwickelten eine Abhängigkeit. 
Von den Jugendlichen mit einer initialen Abhängigkeit zeigten diese auch 19% zum 
zweiten Messzeitpunkt. 20.6% zeigten statt Abhängigkeit Missbrauch und bei 60.4% 
konnte eine Remission festgestellt werden (44.2% zeigten Konsum ohne Störungsdiag-
nose und 16.2% keinen Konsum mehr).
In einem Vergleich der beiden Altersgruppen konnten signifikante Unterschiede be-
züglich des Verlaufs von Störungen durch Substanzkonsum bei solchen die initial 
„Konsum/keine Störung“ bzw. „kein Konsum“ angegeben haben festgestellt werden. 
Von den Befragten der älteren Gruppe, die keinen initialen Konsum angegeben haben, 
blieb dies auch bei 97.6% zum zweiten Zeitpunkt so, bei den jüngeren Befragten war 
dies nur noch bei 90.5% der Fall. Von den Befragten der älteren Kohorte, die zwar 
Konsum angegeben haben, jedoch nicht die Kriterien einer Diagnose erfüllten, zeigten 
62.2% keinen Konsum mehr zur zweiten Befragung, 37.7% behielten diesen Status bei 
und 0.2% entwickelten eine Störung. Im Vergleich dazu entwickelten 4% der jüngeren 
Kohorte aus der gleichen Kategorie eine Störung, die Mehrheit (63%) behielten den 
Konsum bei und nur eine Minderheit (33.1%) hatte den Konsum zur zweiten Befragung 
beendet. 
Insgesamt konnten von Sydow et al. (2001) feststellen, dass im Alter zwischen 14 und 
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20 Jahren am häufigsten initialer Konsum stattfindet und ab dem 16. Lebensjahr ge-
häuft Störungen durch Substanzkonsum entwickelt werden. Viele junge Erwachsene 
legen den Cannabiskonsum auch nach schwerem Konsum wieder ab. Haben Konsu-
menten keine Störung vor dem 20. Lebensjahr (besonders Frauen), so entwickeln sie 
diese auch nur mit einer geringen Wahrscheinlichkeit danach.
In den Studien von von Sydow et al. (2001) und Fergusson und Horwood (2000) konnte 
bei den Cannabiskonsumenten im Vergleich zu Nicht-Konsumenten auch vermehrter 
Konsum weiterer illegaler Substanzen festgestellt werden. Dies spricht jedoch nicht 
automatisch für die „gateway theory“ von Kandel (1998), die besagt, dass der Kon-
sum von Cannabis den Konsum von härteren Substanzen verursacht (vgl. Kap. 1.8). 
Es erscheint eher „normal“, dass Nikotin und Alkohol vor Cannabis und Cannabis vor 
härteren Substanzen eingenommen wird. Dementsprechend könnte Cannabis weniger 
als kausaler Faktor, sondern eher als Marker für den Konsum weiterer Substanzen 
gewertet werden. 
In Tabelle 1.4 werden nachfolgend relevante klinische Studien vorgestellt.
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Ergebnisse der Great Smoky Mountains Studie (Costello et al., 1999) zum Verlauf von 
Substanzkonsum zeigten, dass Missbrauch oder Abhängigkeit durchschnittlich sechs 
Jahre nach dem ersten Konsum diagnostiziert werden. Im Mittel lag das Alter bei Erst-
konsum hier bei 8.9 Jahren. Hinsichtlich der Geschlechtsunterschiede konnte beobach-
tet werden, dass männliche Befragte mit einer Störung durch Substanzkonsum früher 
Substanzen konsumierten als Befragte ohne diese Störung. Bei den Mädchen zeigten 
sich allerdings genau gegensätzliche Ergebnisse. Hier gaben diejenigen mit einer Stö-
rung durch Substanzkonsum einen späteren Einstieg in den Konsum an als Mädchen 
ohne Missbrauchs- und Abhängigkeitsdiagnose. Ein weiteres Ergebnis der Studie 
ist, dass es zwar keine Unterschiede beim Alter bei Erstkonsum zwischen Jungen 
und Mädchen ohne Störung durch Substanzkonsum gibt, mit einer solchen Störung 
konnten jedoch deutliche Differenzen bezüglich des Alters bei Erstkonsum gefunden 
werden. Jungen, die mit 16 Jahren bereits die Kriterien eines Missbrauchs oder einer 
Abhängigkeit zeigten, konsumierten durchschnittlich 2.5 Jahre früher als die entspre-
chenden weiblichen Probanden erstmalig psychotrope Substanzen. 
Grant und Kollegen (2001a) kommen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass Substanz-
missbrauch und –abhängigkeit unterschiedliche Verläufe haben. Es zeigte sich, dass 
einige der Befragten, die zum ersten Messzeitpunkt die Diagnose eines Missbrauchs 
aufwiesen, zum zweiten Messzeitpunkt eine Abhängigkeit entwickelt haben. Dies 
war jedoch nur ein kleiner Teil, was bedeutet, dass ein Abusus nicht prodromal zu 
Abhängigkeit sein muss (vgl. v. Sydow et al., 2001). Die Autoren konnten feststellen, 
dass das männliche Geschlecht, Substanzstörungen in der Familie und ein hoher und 
früher Einstieg in den Konsum Prädiktoren für Abusus zum zweiten Messzeitpunkt 
darstellen. 
In der Studie von Hasin und Paykin (1999) mit jungen erwachsenen Männern, die die 
Diagnose eines Alkoholmissbrauchs erfüllten, wurden unterschiedliche Verläufe für 
Störungen durch Substanzkonsum festgestellt. Während ein Großteil der zum ersten 
Messzeitpunkt befragten Abhängigen auch zum zweiten Messzeitpunkt Abhängigkeit 
aufwiesen (67%), zeigten „nur“ 6% der zum ersten Messzeitpunkt befragten mit einer 
Missbrauchsdiagnose zum zweiten Messzeitpunkt eine Abhängigkeit. Diese Zahl ist 
vergleichbar mit den Teilnehmern, die zum ersten Zeitpunkt keine Diagnose aufwiesen 
(7%). Zudem konnte bei den Missbrauchsdiagnosen eine größere Anzahl weißhäutiger 
und jüngerer Probanden und auch höhere Frequenzen von schweren Trinkepisoden 
gefunden werden. Ein weiterer Unterschied zu den Probanden mit Abhängigkeit be-
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stand darin, dass bei denjenigen mit einer Missbrauchsdiagnose weniger Störungen 
durch Substanzkonsum in den Familien gefunden wurden. Jedoch zeigten die Proban-
den mit einer Missbrauchsdiagnose zum ersten Messzeitpunkt ein um das sechsfach 
erhöhte Risiko, auch zum zweiten Messzeitpunkt die Kriterien für eine Missbrauchsdi-
agnose zu erfüllen im Gegensatz zu den Teilnehmern ohne Störungen durch Substanz-
konsum zum ersten Messzeitpunkt. Zudem zeigte sich, dass Jugendliche die vor dem 
15. Lebensjahr mit dem Trinken begonnen hatten, ein erhöhtes Risiko aufwiesen, eine 
Störung durch Substanzkonsum zu entwickeln. 
Insgesamt erfüllten von den Jugendlichen, die zum ersten Messzeitpunkt keine Stö-
rung durch Substanzkonsum zeigten, 7.7% eine Missbrauchs- und 2.8% eine Abhängig-
keitsdiagnose. Von den Jugendlichen, die bei der ersten Befragung einen Missbrauch 
zeigten, hatten zur zweiten Befragung 63.3% keine Diagnose mehr, 28.3% wiederholten 
Missbrauch und 8.4% entwickelten eine Abhängigkeit. Von den jungen Erwachsenen, 
die zum ersten Messzeitpunkt eine Abhängigkeit aufwiesen, zeigten zur zweiten Be-
fragung 48% keine Diagnose mehr, 25.9% entwickelten einen Missbrauch und 25.7% 
zeigten wiederholt eine Abhängigkeit.
Männliche Probanden zeigten eine erhöhte Missbrauchsrate zur zweiten Befragung, 
wenn diese auch zum ersten Messzeitpunkt vorlag. Bei der Abhängigkeitsdiagnose 
konnten jedoch keine geschlechtsspezifischen Differenzen festgestellt werden. Des 
weiteren konnte in einem Vergleich zwischen solchen Befragten, die zum ersten 
Messzeitpunkt die Diagnose eines Missbrauchs aufwiesen, und solchen ohne Diagno-
se festgestellt werden, dass Teilnehmer die weiblich, verheiratet und älter waren ein 
geringeres Risiko zeigten, eine Diagnose zur ersten Befragung zu erhalten. Jüngeres 
Alter bei Einstieg in den Konsum, Episoden schweren Trinkens und Störungen durch 
Alkoholkonsum in der Familie erhöhten das Risiko eines Missbrauchs zum ersten 
Messzeitpunkt. Erfüllten jedoch Probanden die Kriterien eines Missbrauchs zum 
ersten Messzeitpunkt, so war die Wahrscheinlichkeit, dass dies auch zum zweiten 
Messzeitpunkt zutrifft um das dreifache erhöht als bei solchen ohne anfängliche Miss-
brauchsdiagnose. 
In der Studie von Schuckit, Smith und Landi (2000) konnte bei jungen Männern, die 
bereits an einem Zehn-Jahres-Follow-Up teilgenommen haben mit der Diagnose einer 
Abhängigkeit, bei der Mehrheit der Befragten nach weiteren fünf Jahren erneut Abhän-
gigkeit gefunden werden. Von den 84.6% derjenigen, die zum Zehn-Jahres Follow-Up 
keine Störung aufwiesen, entwickelten nach weiteren fünf Jahren 5.1% Missbrauch 
und 1.4% eine Abhängigkeit. 11.4% von denen die zum Zehn-Jahres-Follow-Up einen 
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Missbrauch angaben entwickelten eine Abhängigkeit, 53.2% hatten keine Störung 
mehr und 35.4% behielten den Missbrauch bei.
Bei den Befragten mit einer Störung durch Alkoholkonsum konnten signifikant weni-
ger verheiratete, mehr Singles, ein geringeres Einkommen, positive Alkoholgeschichte 
in der Familie und häufiger Anstellungen, die nur von kurzer Dauer waren, beobachtet 
werden. 
In der Studie von Zapert, Snow und Tebes (2002) wurden 764 Jugendliche zum Ver-
lauf von Störungen durch Substanzkonsum untersucht. Hierbei wurden verschiedene 
Gruppen gebildet: „low escalators“, „early starters“, „late starter“ und „high escalators“.
Bei den „Low escalators“ (n = 36; 5.2% der Stichprobe) konnte nur ein geringer Konsum 
von Alkohol in der sechsten Klasse festgestellt werden, der sich jedoch kontinuierlich 
bis in die späte Adoleszenz steigerte und durch den Konsum von Cannabis ergänzt 
wurde. Der Konsum von harten Substanzen ging über einen Probierkonsum hier nicht 
hinaus. Insgesamt berichtete diese Gruppe gelegentlichen monatlichen Alkoholkon-
sum und einen Cannabiskonsum, der sich auf wenige Male im Jahr begrenzte. Die 
Gruppe der „early starters“ (n = 42; 6% der Stichprobe) zeigten den stärksten Konsum 
bereits zu Beginn des Einstiegs im Vergleich zu den anderen Gruppen. Mit dem zeitlich 
frühen Einstieg wurde auch ein starke Zunahme der Frequenz und Menge berichtet. 
Hier konnte beobachtet werden, dass der Konsum von Cannabis von der frühen zur 
mittleren Adoleszenz stark anstieg, sich dann jedoch wieder verringerte. Wohingegen 
sich der Konsum von Alkohol und harten Drogen bis in die späte Adoleszenz steigerte. 
Im Vergleich zu den „early starters“ zeigte sich bei den „late starters“ (n = 144; 20.7% 
der Stichprobe) ein relativ geringer Konsum zu Beginn, der sich jedoch rapide von der 
mittleren zur späten Adoleszenz erhöhte. Obwohl diese Jugendlichen einen langsame-
ren Anstieg des Konsums zeigten, war dieser jedoch in der späten Adoleszenz mit den 
frühen Einsteigern vergleichbar. Die Gruppe der „high escalators“ (n = 58; 8.3% der 
Stichprobe) berichten von einem langsamen Einstieg in den Konsum, dieser zeigt je-
doch einen schnellen Verlauf. Hier wurde der höchste Konsum sowohl von Alkohol als 
auch von illegalen Substanzen gefunden. Die Verlaufskurve von Beginn des Konsums 
bis in die späte Adoleszenz ist sehr steil. Hier ist deutlich zu erkennen, dass der Kon-
sum von Alkohol an erster Stelle liegt, gefolgt von Cannabis und harten Substanzen. 
Die Mehrheit dieser Gruppe konsumiert mehr als eine Substanz. 
Die Ergebnisse von Zapert und Kollegen scheinen sowohl das sequentielle Modell nach 
Kandel (1983) (hinsichtlich der Abfolge des Substanzkonsums) als auch die Aussage 
von Moffitt (1993), dass die Intensität zu Beginn des Konsums keine Relevanz bezüg-
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lich einer lebenslangen Störung darstelle, zu bestätigen. Obwohl „low escalators“ und 
„early starters“ früher in Kontakt mit Substanzen kamen als „late starters“ und „high 
escalators“ zeigten die zuletzt genannten Gruppen eine schnellere Eskalation des Kon-
sums von der frühen zur späteren Adoleszenz. 
In der schwedischen Studie von Wennberg und Bohmann (2002) wurde der Effekt von 
bereits in der frühen Kindheit auftretenden externalisierenden Verhaltensauffällig-
keiten auf späteren Alkoholkonsum erhoben. Bei denjenigen Kindern, die bereits im 
Alter von vier Jahren aggressives Verhalten zeigten, konnten im Alter von zehn Jahren 
vermehrt Aufmerksamkeitsstörungen und mit 36 Jahren ein geringeres Maß an Ge-
selligkeit gefunden werden. Zusätzlich konnte bei den Probanden die bereits im Alter 
von vier Jahren extravertiertes Verhalten, hohe Aktivität, eine Tendenz zum sensation 
seeking und ein geringes Maß an Ordnung zeigten ein Zusammenhang zu Alkoholpro-
blemen im mittleren Erwachsenenalter gefunden werden. Sensation seeking und ein 
geringes Maß an Ordnung und scheinen sich jedoch erst später auf problematisches 
Trinkverhalten auszuwirken, während bei den Probanden, die bereits früh aggressives 
Verhalten zeigten eher Alkoholprobleme zu erkennen waren. 
Familiäre Transmission
In der National Longitudinal Survey of Labour Market Experience in Youth (NLSY; Me-
rikangas et al., 1998b) wurde parentale Transmission bei Störungen durch Substanz-
konsum untersucht. Dabei erfüllten 149 Jugendliche die Kriterien einer Diagnose für 
Abhängigkeit von illegalen Substanzen und 89 von Alkohol. 61 der Befragten stellten 
die Kontrollgruppe dar. Zusätzlich wurden die jeweiligen Angehörigen (n = 1267; 42% 
Eltern, 51% Geschwister, 7% eigene Kinder) befragt. 
Bei den Probanden, deren Angehörige Störungen durch Substanzkonsum aufwiesen, 
konnte eine um das 4.5-fache erhöhte Wahrscheinlichkeit gefunden werden, selbst 
Störungen durch Substanzkonsum zu entwickeln. Speziell im Bereich der Störungen 
durch Alkoholkonsum lag ein um das zweifache erhöhtes Risiko vor. Insgesamt konnte 
der stärkste Zusammenhang von Störungen durch Substanzkonsum bei Angehörigen 
von Befragten mit Störungen durch illegale Substanzen mit oder ohne Alkoholstörung 
gefunden werden. Das Risiko war hier um das 8-fache (OR: 7.9) erhöht. 
In einer Stichprobe von ambulanten Patienten mit Störungen durch Opiumkonsum 
konnten Merikangas et al. (1998b) bei 14.5% der Angehörigen eine gleiche Störung 
finden. Bei Störungen durch Kokain oder Cannabis wurden bei 9.6 respektive 8.4% der 
Angehörigen Störungen in diesem Bereich gefunden. Störungen durch Alkoholkonsum 
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zeigten sich auch bei 4.4% der Angehörigen. Im Vergleich dazu wurde bei denjenigen 
die keine Störung durch Substanzkonsum aufweisen, Prozentzahlen von 1.2 für Stö-
rungen durch Alkoholkonsum gefunden. 
Zusammengefasst zeigen die Ergebnisse der Studie einen beachtlichen Grad an famili-
ärer Häufung von Störungen durch Substanzmissbrauch. Merikangas und Mitarbeiter 
(1998b) kommen zu dem Ergebnis, dass Störungen durch Substanzkonsum in der 
Familie einer der relevantesten Risikofaktoren darstellt, später Störungen durch Sub-
stanzkonsum zu entwickeln. 
In der Yale Family Studie (Swendson et al., 2002) wurde bei 205 Befragten mit einer 
Störung durch Substanzkonsum vermehrt negative Emotionen, Entfremdung, Aggres-
sivität und Stressempfinden gefunden. Unter Einbeziehung von nahen Verwandten 
zeigte sich sowohl bei den Probanden selbst, als auch bei den Angehörigen ein hohes 
Auftreten von dissozialen Störungen, Depression und geringem sozioökonomischen 
Status. Des weiteren zeigten die Jugendlichen weniger Zugehörigkeitsgefühl sowie 
eine geringere Kontrollüberzeugung und setzten sich häufiger gesundheitsschädi-
gendem Verhalten aus. Auch ein höheres Maß an negativen Emotionen und starken 
Stressreaktionen stand in Zusammenhang mit Störungen durch Substanzkonsum. 
Zwischen den Probanden und den nahen Angehörigen konnte nicht nur für Störungen 
durch Substanzkonsum ein Zusammenhang gefunden werden, es bestanden zusätzlich 
hohe Ähnlichkeiten bei intrapersonalen Faktoren wie beispielsweise der Umgang mit 
Stresssituationen. 
Weitere Verlaufsprädiktoren
Sussman und Kollegen (2000) untersuchten in einer Studie 702 Schüler in den USA. 
Diese Jugendlichen hatten bereits aufgrund von Störungen durch Substanzkonsum die 
Schule gewechselt und befanden sich in extra auf diese Problematik spezialisierten 
schulischen Einrichtungen. Hier sollen Defizite ausgeglichen und life-skills vermittelt 
werden. 
Auf interpersoneller Ebene wurden Faktoren wie beispielsweise Substanzkonsum 
durch Peers befragt. Als intrapersonale Faktoren wurde prosoziales Verhalten wie zum 
Beispiel Austausch mit Freunden und angenehme Aktivitäten unternehmen, der Um-
gang mit problematischen Situationen und Depression untersucht. Auch die moralische 
Einstellung zu Substanzkonsum und die Einstellung gegenüber „sensation seeking“ 
wurde abgefragt. Als demographische Daten wurden Geschlecht, sozioökonomischer 
Status und ethnische Zugehörigkeit erhoben. Als Prädiktoren für Substanzmissbrauch 
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zum zweiten Messzeitpunkt wurden in einem multiplen Regressionsmodell folgende 
Faktoren identifiziert: Peer-Konsum, die moralische Einstellung gegenüber Substanz-
konsum, prosoziales Verhalten und aktueller Substanzkonsum. Bei Abhängigkeit 
wurden Prädiktoren gefunden wie weißhäutige ethnische Herkunft, Peer-Konsum, 
moralische Einstellung gegenüber Substanzkonsum, Sensation-seeking und aktueller 
Substanzkonsum. Die Jugendlichen, die bereits zum ersten Messzeitpunkt Missbrauch 
oder dissoziale Verhaltensstörungen aufwiesen, zeigten signifikant häufiger auch zur 
zweiten Befragung Substanzmissbrauch. Dies stellte sich jedoch nicht als Risikofaktor 
für die Entwicklung einer Abhängigkeit heraus. Hier zeigte sich vor allem ein Effekt bei 
weißer Hautfarbe, prosozialem Verhalten und dem Involviertsein in Substanzkonsum. 
Lynskey und Kollegen (2003) untersuchten in einer Zwillingsstudie die Frage, ob 
Cannabiskonsum späteren Konsum von harten Substanzen prädiziert. Sie befragten 
311 monozygote und dyzigote Zwillingspaare im Alter zwischen 20 und 30 Jahren. Ein 
Geschwisterteil davon verfügte jeweils vor dem 17. Lebensjahr über Erfahrungen mit 
Cannabis. Das Ergebnis der Studie zeigt, dass 46% der früheren Cannabikonsumenten 
später eine Cannabisabhängigkeit zeigten und 43% von zeitweiligen Alkoholproblemen 
berichteten. Lynskey et al. (2003) konnte bei den Zwillingsgeschwistern die bereits 
früher Substanzen konsumiert haben ein 2.4-fach erhöhtes Risiko für den Konsum 
von Opioiden, ein vierfach erhöhtes Risiko für Halluzinogene, ein sechsfach erhöhtes 
Risiko für den Konsum von Sedativa, für Kokain und andere Substanzen ein 3.8-fach 
erhöhtes Risiko und ein 5-fach erhöhtes Risiko für Opioide finden. Vor dem 17. Lebens-
jahr konsumierende Zwillingsgeschwister haben im Vergleich zu ihren Geschwistern, 
2.1 bis 5.2 mal so hohe Raten für Substanzkonsum allgemein, Alkoholabhängigkeit 
sowie Missbrauch und Abhängigkeit von illegalen Substanzen. 
Aufgrund der Ergebnisse gehen die Autoren von einer nur geringen Einflussnahme 
genetischer Transmission und Faktoren der familiären Interaktion auf den Verlauf und 
die Entstehung von Störungen durch Substanzkonsum aus. In dieser Studie könnte 
allerdings die Gateway-Theorie Kandels (1993; 1999) bestätigt werden, die den Verlauf 
von illegalen Substanzen über eine bestimmte Reihenfolge erklären. Kritisch könnte 
angemerkt werden, dass sich die Autoren auf lange zurück liegende Angaben von Er-
eignissen verlassen mussten. Zudem ist hier die hohe Zahl der Cannabisabhängigkeit 
auffällig. 
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Rückfall
Um den Verlauf und die Persistenz von Störungen durch Substanzkonsum einschät-
zen zu können, sind Studien, die die Wahrscheinlichkeit eines Rückfalls untersuchen, 
hilfreich. Die Rückfallquote behandelter Jugendlicher mit Störungen durch Substanz-
konsum wird als sehr hoch beschrieben (Fendrich & Rosenbaum, 2003). Nach Wagner 
und Tarolla (2002) erleidet jeder zweite Jugendliche (ähnlich wie bei Erwachsenen) in 
den ersten 90 Tagen nach Beginn der Behandlung einen Rückfall; zwei Drittel werden 
innerhalb der folgenden sechs Monate rückfällig. Die Autoren beschreiben das Risiko 
eines Rückfalls bei Störungen durch Substanzkonsum im Gegensatz zu anderen psy-
chischen Störungen sogar als am höchsten. Die Intervalle, für die Rückfälle berichtet 
werden, sind nach Wagner und Tarolla (2002) bei Störungen durch Substanzkonsum 
von allen psychischen Störungen am kürzesten. Obwohl die Rückfallquoten bei Ju-
gendlichen und Erwachsenen nahezu identisch sind, sind die Risiken dafür sehr 
unterschiedlich. Bei Jugendlichen zeigt sich (direkter und/oder indirekter) Druck aus 
dem sozialen Umfeld von entscheidender Bedeutung für einen Rückfall (90% aller Jgdl. 
haben ihren Rückfall in sozialen Situationen). Bei Erwachsenen scheinen eher intra-
personale und interpersonale Situationen wie zum Beispiel Verlust des Arbeitsplatzes 
oder Scheidung ausschlaggebend für einen Rückfall zu sein (Wagner & Tarolla, 2002). 
In einer Untersuchung von Brown (1993) (zu den Umständen bei Interventionser-
folgen) wurden Abstinenzler mit weniger starken Konsumenten und Rückfälligen in 
einem sechsmonatigen Abstand nach Beendigung der Intervention verglichen. Ent-
scheidende Faktoren in der Differenzierung von Rückfälligen und Abstinenzlern lagen 
in der Verfügbarkeit von Substanzen nach der Intervention, der fehlenden Teilnahme 
an Selbst-Hilfe-Gruppen, sich noch in der Schulausbildung zu befinden und eine höhe-
re Jahrgangsstufe zu besuchen. Des weiteren wurde bei den Abstinenzlern innerhalb 
der ersten sechs Monate nach Intervention häufiger ein Auftreten von Ängsten oder 
Depressionen genannt, sie verabredeten sich seltener, erfuhren und berichteten häu-
figer über Familienprobleme, berichteten Schwierigkeiten im Aufbau neuer freund-
schaftlicher Bindungen und dem Finden neuer Aktivitäten (Wagner & Tarolla, 2002). 
Insgesamt konnte jedoch ein signifikanter Rückgang der depressiven und ängstlichen 
Symptomatik bei den abstinenten Jugendlichen im Vergleich zu denen, die rückfällig 
geworden sind, gefunden werden. Das Level des Konsums zu Beginn der Intervention 
zeigte für die Wahrscheinlichkeit eines Rückfalls keine Bedeutung. 
Dieses Ergebnis zeigt auch die Studie von Latimer, Newcomb, Winters und Stinchfield 
(2000). Sie haben untersucht, inwiefern die Schwere der Störung durch Substanzkon-
sum, psychosoziale Faktoren und Bestandteile der Intervention Einfluss auf einen 
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Erfolg nehmen. Es hat sich gezeigt, dass weder die Schwere der Störung, noch das 
Geschlecht Einfluss auf die Auswirkung einer Intervention zeigen. Allerdings wurden 
Faktoren gefunden, die zu einem schlechteren Erfolg der Intervention führten. Diese 
waren zum Beispiel Substanzmissbrauch bei den Eltern und/oder den Geschwistern, 
deviantes Verhalten und Impulsivität. 
Latimer und Mitarbeiter (2000) konnten bei Befragten, die vor der Intervention über 
elterlichen oder geschwisterlichen Substanzmissbrauch, Verhaltensstörungen und Im-
pulsivität berichteten, in der Sechs-Monats-Nachuntersuchung einen Zusammenhang 
zu einer schwereren Substanzproblematik finden. Im Gegensatz dazu konnte bei Ju-
gendlichen, die vor der Behandlung auf eine psychosoziale Unterstützung zurück grei-
fen konnten, wie beispielsweise durch eine gelungene Einbindung in der Schule und 
gute soziale Beziehungen, keine Verbindung zu einer Schwere der Substanzprobleme 
in der Sechs-Monats-Nachuntersuchung gefunden werden. 
In einer weiteren Untersuchung von Latimer, Benson, Stone, Garrity und Winters (in 
press) wurde der Einfluss demographischer, intra- und interindividueller Faktoren 
untersucht, um eine Vorhersage zum Erfolg von Interventionsmaßnahmen bei Störun-
gen durch Alkohol- und Cannabiskonsum ableiten zu können. Als demographische 
Daten wurden unter anderem Alter und Geschlecht und als intraindividuelle Fakto-
ren wurden Häufigkeit und Menge des Konsums, deviantes Vehalten und psychische 
Abhängigkeitsmerkmale vor der Intervention erhoben. Als interpersonale Faktoren 
wurden Eltern-, Peer- und Geschwisterkonsum befragt. Zudem wurden Merkmale 
der Intervention wie zum Beispiel Dauer und Zusammensetzung der Bausteine des 
Programms analysiert. Die Teilnehmer wurden drei Gruppen zugeteilt: Probanden, 
die die ganze Intervention absolvierten, Probanden, die die Intervention abgebrochen 
haben und Probanden, die sich auf einer Warteliste befanden. Von den Jugendlichen, 
die vollständig an der Intervention teilgenommen hatten, zeigten 29% der Jugendlichen 
noch in der Nachuntersuchung nach sechs Monaten Abstinenz, 19% waren noch nach 
einem Jahr abstinent. Weitere 25% hatten einen leichten Rückfall nach sechs Monaten 
und 25% nach einem Jahr. Im Gegensatz dazu konnte bei den Jugendlichen, welche 
die Behandlung abgebrochen hatten und solchen auf der Warteliste 15 respektive 27% 
Abstinenzler bzw. leichte Konsumenten gefunden werden. Es zeigten sich hier keine 
Differenzen bezüglich des Alters oder Geschlechts. Insgesamt kommen Latimer und 
Mitarbeiter (2000) zu dem Schluss, dass die Rückfallquote innerhalb der ersten sechs 
Monate sehr hoch ist und dass weder Alter und Geschlecht, noch die Zusammenset-
zung der Intervention Behandlungserfolge voraussagen können. 
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In einer Studie von Cornelius et al. (2003) wurden Jugendliche zwischen 14 und 18 
Jahren (M=16.9 J.) untersucht, die die Kriterien einer Störung durch Substanzkon-
sum nach DSM-IV erfüllten. Sie hatten vorher eine Behandlung durchlaufen, die auf 
die Dauer von vier bis sechs Wochen beschränkt war und in einem Turnus von drei 
wöchentlichen Treffen stattfand. 66% der Jugendlichen erlitten bereits in den ersten 
sechs Monaten einen Rückfall, was den Ergebnissen von Latimer und Kollegen (2000) 
entspricht. Die durchschnittliche Zeit, nach der ein Rückfall berichtet wurde, lag hier 
sogar bei 54 Tagen (SD=14 Tage). Als ein Hauptgrund wurde von den Jugendlichen, wie 
auch schon in der Studie von Wagner und Tarolla (2002) zu finden, sozialer Druck ge-
nannt. Aber auch Entzugserscheinungen und negative Affekte, spielten in diesem Zu-
sammenhang eine Rolle. Die Rückfallquote konnte weder durch Geschlecht, ethnische 
Zugehörigkeit bzw. Komorbidität mit Depression oder Störungen des Sozialverhaltens 
erklärt werden. Auch für die einzelnen Substanzen (zum Beispiel Alkohol und Canna-
bis) konnten keine Differenzen gefunden werden. 
Auch die Arbeitsgruppe um Wise, Cuffe und Fischer (2001) untersuchte über den Zeit-
raum von einem Jahr den Effekt eines Behandlungsprogramms bei Störungen durch 
Substanzkonsum. Konsistent mit bereits besprochenen anderen Studien konnte auch 
hier zunächst allgemein eine hohe Komorbiditätsrate (63%) festgestellt werden. Exter-
nalisiernende Verhaltensstörungen wie ADHS (11%) und dissoziale Störungen (24%), 
aber auch internalisierende Störungen wie beispielsweise Depression (24%) konnten 
gehäuft diagnostiziert werden. Das durchschnittliche Alter der Teilnehmer betrug 15.36 
Jahre, 67% davon waren männlich. Die am häufigsten konsumierte Substanz stellte 
hier Cannabis mit 91.2% dar, gefolgt von Alkohol (60.8%) und Kokain (29.7%). 76.9% 
der Befragten konsumierten mehr als zwei Substanzen. Hier konnte im Gegensatz zu 
anderen Studien ein Geschlechtereffekt gefunden werden. Insgesamt beendeten weib-
liche Teilnehmerinnen häufiger erfolgreich die Behandlung (90%) als die männlichen 
(67.2%). Zudem zeigten solche Jugendlichen eine schlechtere Prognose, die entweder 
ADHS (40%) oder dissoziale Verhaltensstörungen aufwiesen (59.1%). (Insgesamt ist als 
Ergebnis dieser Studie fest zu halten, dass sowohl ein männliches Geschlecht, als auch 
dissoziale Verhaltensstörungen und ADHS die Wahrscheinlichkeit einer erfolgreichen 
Intervention signifikant verringern.) Maisto et al. (2003) fanden in ihrer Studie bei 
Störungen durch Alkoholkonsum sogar eine Rückfallquote von 74% bei Jugendlichen 
zwischen 14 und 18 Jahren. Diese Jugendliche zeigten sowohl multiplen Substanzkon-
sum (88% zusätzlich Cannabiskonsum), dissoziale Verhaltensstörungen (58.7%) als 
auch depressive Störungen (41%). 
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Kasten 1.15:  Identifizierte Verlaufsprädiktoren für Störungen durch 
  Substanzkonsum.
Prädiktoren für das Andauern oder Wiederauftreten von Störungen durch 
Substanzkonsum
Klinische Merkmale
4 Komorbide externalisierende Störungen in der Vorgeschichte (Jessor, 1991;  
 Lewis, 1990; Loeber, 1996; Moffitt & Silva, 1988; Moss & Lynch, 2001;   
 Swendson et al., 2002; Wennberg & Bohmann, 2002; Wise et al., 2001),
4 komorbide Depression (Piacenti & Pataki, 1993; Swendson et al., 2002;   
 Zeitlin, 1999),
4 niedriges Alter bei Störungsbeginn (Wittchen et al., 1999; DeWitt et al.,   
 2000; Giaconia et al., 1994),
4 Delinquenz (Helferich, 1999; Latimer et al., 2000) sowie
4 hoher und früher Einstieg in den Substanzkonsum (Grant et al., 2001a;   
 Mâsse & Tremblay, 1997; Perkonigg et al., 1997).
Individuelle Merkmale
4 Dysfunktionale Kognitionen (Lewinsohn et al., 1993),
4 stärkeres Streßempfinden (Swendson et al., 2002),
4 moralisch akzeptierende Einstellung zu Substanzen (Swendson et al., 2002)  
 und
4 erhöhtes Maß an „sensation seeking“ (Swendson et al., 2002).
Kontextuelle Merkmale
4 Störungen durch Substanzkonsum bei den Eltern (Kendler, Neale, Kessler,  
 Heath & Eaves, 1994; Latimer et al., 2000; Lieb et al., 2002a; Merikangas et  
 al., 1998b),
4 Störungen durch Substanzkonsum bei den Geschwistern (Latimer et al., 
 2000),
4 Probleme in der Familie (Brown, 2002; Lösel & Bliesener, 1998; Veebhuis,  
 1998),
4 mangelnde Einbindung in der Schule (Latimer et al., 2000) oder in die   
 Ausbildung (von Sydow et al., 2001),
4 Schulabbruch (Giaconia et al., 1994),
4 schlechtere freundschaftliche Beziehungen und Schwierigkeiten im Aufbau  
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 freundschaftlicher Beziehungen (Brown et al., 1993; Latimer et al., 2000;  
 Remy, Soukup-Stepan & Tatossian, 1990),
4 Substanzkonsum der Peer-Group (Sussman et al., 2000; Schulenberg et al.,  
 2001; Türk & Bühringer, 1999),
4 Verfügbarkeit von Substanzen (Brown, 1993),
4 niedriger sozioökonomischer Status (Pope, Ionescu-Pioggia & Pope, 2001;  
 Swendson et al., 2002) sowie
4 Konflikte mit dem Gesetz (Giaconia et al., 1994).
1.9.4 Zusammenfassung
Insgesamt läst sich feststellen, dass das Alter bei Erstkonsum einen wesentlichen Ri-
sikofaktor für die Entwicklung einer Störung durch Substanzkonsum darstellt (DeWitt 
et al., 2000; Kandel & Yamaguchi, 1999; Labouvie, Bates & Pandina, 1997; Lieb, Isen-
see, v. Sydow & Wittchen, 2000a). Je früher ein regelmäßiger Konsum zu beobachten 
ist, desto größer ist das Risiko einer nachfolgenden Störung durch Substanzkonsum. 
Das Auftreten einer Störung durch Substanzkonsum in der Adoleszenz wiederum ist 
ein starker Prädiktor für die Persistenz bis ins Erwachsenenalter (Brook et al., 1996; 
Lewinsohn, Rohde & Brown, 1999; Perkonigg, Wittchen & Lachner, 1996; Piazza, 2000; 
Schuckit et al., 2001; Zapert et al., 2002).
Besonders hervorzuheben ist bei den Ergebnissen der Studien zum Verlauf von Störun-
gen durch Substanzkonsum, dass Missbrauch nicht prodomal zu Abhängigkeit stehen 
muss. 
Weiterhin konnte unter anderem in den Studien zu den Rückfallquoten Jugendlicher 
beobachtet werden, dass es sich um ein langanhaltendes Problem handelt. Die Rück-
fallquoten Jugendlicher, die eine Intervention in Anspruch genommen haben, sind als 
sehr hoch zu bewerten. Auch die hohen Komorbiditätsraten haben gezeigt, dass es sich 
bei Kindern und Jugendlichen mit Störungen durch Substanzkonsum um schwerwie-
gende Störungsverläufe und Beeinträchtigungen handelt.
Aus den Ergebnissen bisheriger Studien zum Verlauf von Störungen durch Substanz-
konsum lässt sich jedoch kein allgemein gültiges Muster des Entwicklungsverlaufs 
ableiten. 
    B E S C H R E I B U N G ,  D U R C H F Ü H R U N G  U N D  S T I C H P R O B E
 1 2 3
2 EMPIRISCHER TEIL:
Methoden und Ergebnisse
2.1 Ziele und Design der Studie - Beschreibung, Durchführung und Stichprobe 
Die vorliegende Studie basiert auf den Daten und Ergebnissen der Bremer Jugend-
studie, die am Zentrum für Klinische Psychologie und Rehabilitation der Universität 
Bremen durchgeführt wurde. Es handelt sich hierbei um eine epidemiologische Längs-
schnittstudie, in der Prävalenzwerte, der Verlauf und die Komorbidität psychischer 
Störungen aus der Allgemeinbevölkerung bei Jugendlichen zwischen zwölf und 17 
Jahren erforscht wurden. Im Rahmen des hier vorgestellten Forschungsvorhabens soll 
anhand der umfangreichen Stichprobe untersucht werden, ob spezifische Faktoren zu 
bestimmen sind, die zur Aufrechterhaltung von Störungen durch Substanzkonsum bei 
Jugendlichen beitragen. Gefördert wurde die Bremer Jugendstudie von der Deutschen 
Forschungsgemeinschaft von 1996 bis 1999 und unter der Leitung von Prof. Dr. Franz 
Petermann und Priv.-Doz. Dr. Cecilia A. Essau durchgeführt (Petermann & Essau, 
1995).
Hauptziel der vorliegenden Arbeit ist es, anhand einer repräsentativen Stichprobe von 
Jugendlichen zwischen zwölf und 17 Jahren aus Bremer Schulen folgende Merkmale 
bezüglich Störungen durch Substanzmissbrauch zu untersuchen: 
4 Prävalenzraten des Gebrauchs,
4 Auftretenshäufigkeit von Missbrauch und Abhängigkeit,
4 diagnostische Merkmale,
4 aufrechterhaltende Faktoren und
4 Stabilität von Konsummustern.
2.1.1 Verlauf und Durchführung
Die Bremer Jugendstudie stellt eine Längsschnittstudie psychischer Störungen bei 
Jugendlichen dar. Die erste Untersuchungswelle hatte zum Ziel, Prävalenzen, Komor-
bidität und Risikofaktoren psychischer Störungen, einhergehende psychosoziale Be-
einträchtigungen und Inanspruchnahme institutioneller Hilfe zu bestimmen. Um den 
Verlauf der Störungen zu ermitteln bzw. die Faktoren zu identifizieren, welche für den 
Verlauf einer Störung verantwortlich zeichnen, wurde eine Follow-Up-Untersuchung 
durchgeführt. 
Zur Befragung wurden verschiedene Erhebungsinstrumente eingesetzt. Erhoben wur-
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den die Interviews zwischen 1996 und 1998, wobei zwischen den beiden Messzeit-
punkten ein durchschnittlicher Zeitraum von circa 16 Monaten lag.
Die Kontaktaufnahme zu den unterschiedlichen Schulen im Bundesland Bremen so-
wie zu den Eltern erfolgte anhand einer Informationsbroschüre über die Ziele und 
Durchführung der Bremer Jugendstudie. Voraussetzung zur freiwilligen Teilnahme 
der Schülerinnen und Schüler war eine Einverständniserklärung der Eltern bzw. eines 
Erziehungsberechtigten. Zu allen Jugendlichen, die an der Befragung teilgenommen 
haben, wurde versucht zu einem zweiten Zeitpunkt wiederholt schriftlich oder telefo-
nisch Kontakt aufzunehmen, mit der Bitte um eine zweite Befragung. Die Interviews 
mit den Jugendlichen wurden in von den beteiligten Schulen zur Verfügung gestellten 
Räumen geführt. Zum zweiten Erhebungszeitpunkt wurde auch auf Räume der Univer-
sität Bremen zurückgegriffen. Die Interviewer setzten sich aus DiplompsychologInnen 
und PsychologiestudentInnen zusammen. 
Die Zusammenstellung der Gesamtstichprobe der BJS beinhaltete verschiedene Schul-
arten in den Stadtteilen Bremens und Bremerhavens. 
Zunächst wurden 38 Schulen angesprochen, wobei jedoch zwei das Angebot aus orga-
nisatorischen Gründen ablehnten, so dass 36 Schulen verblieben. An diesen Schulen 
wurden insgesamt 2300 Informationsbroschüren verteilt, in denen die Studie genauer 
beschrieben, sowie auf die Freiwilligkeit der Teilnahme und Anonymität der Daten 
hingewiesen wurde. Zusätzlich beinhaltete die Broschüre eine Einverständniserklä-
rung, die sowohl von den Schülern als auch den Eltern bei Einwilligung zur Teilnahme 
unterzeichnet werden sollte.
Die Durchführung der Interviews erfolgte durch ein Team, das sich aus zwei Psycho-
logen und 35 PsychologiestudentInnen zusammensetzte, die mehrtägig in der Durch-
führung des diagnostischen Interviews geschult wurden. Die Daten wurden während 
der Erhebungsdauer von geschulten Editoren hinsichtlich formaler Konsistenz und 
ordnungsgemäßer Kodierung überprüft. Zudem konnten im Rahmen wöchentlicher 
Sitzungen etwaige Durchführungs- und Kodierungsprobleme diskutiert werden. 
2.1.2 Stichprobe
Untersuchungsstichprobe zum Zeitpunkt T1
Insgesamt wurden zum ersten Messzeitpunkt zwischen Mai 1996 und Juli 1997 Daten 
von 1232 Jugendlichen erhoben; die Daten von 1035 Jugendlichen, davon 421 Jungen 
und 614 Mädchen, konnten in die Analyse einbezogen werden (s. Tab. 2.1) und bil-
deten die Basis des Datenpools. Das Durchschnittsalter lag hier bei 14.3 Jahren (SD= 
1.7). Die Probanden wurden aus der Orientierungsstufe, Gymnasien, Haupt-, Real- und 
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T1
Mai 1996 
bis 
Juli 1997 
 
T2
Oktober 1997
bis 
Oktober 1998
Berufsschulen rekrutiert (Tab. 2.2). 
Untersuchungsstichprobe zum Zeitpunkt T2
Zwischen Oktober 1997 und Oktober 1998 fand die zweite Erhebungswelle statt. 
Von den 1035 Probanden der ersten Stichprobe konnten nochmals 566 zum zweiten 
Messzeitpunkt befragt werden. Letztlich bildeten die Daten von 523 Jugendlichen die 
Grundlage der Analyse der zweiten Erhebungswelle; davon waren 328 Mädchen und 
195 Jungen deren Durchschnittsalter 15.2 Jahre betrug (SD=1.7). Auch hier waren 
alle bereits oben angeführten Schulformen vertreten. Der zweite Messzeitpunkt fand 
durchschnittlich 16.1 Monate (SD=3.6) nach dem ersten Interview statt (detaillierter 
s. Tab2.2). 
Tab.2.1: Entstehung der Gesamtstichprobe.
Messzeitpunkt               n                Zusammenstellung der Stichprobe
             2300    Broschüren, die an Schulen verteilt wurden
                 -856  keine Reaktion bzw. kein Teilnahmeinteresse
                        -133 keine schriftliche Genehmigung der Eltern 
      -79 aus organisatorischen Gründen war keine 
   Befragung möglich 
   (Krankheit, Klassenfahrt etc.)
    -110 Ausschluss der Daten aufgrund des Alters 
   (<12 bzw. >17 Jahre)
      -87 lücken- oder fehlerhafte Daten
  
  1035 4 endgültige T1- Stichprobe
  
   -270 persönlich und telefonisch 
   nicht mehr erreichbar
  -138 keine Zeit oder Teilnahmebereitschaft
            -61 vereinbarter Interviewtermin 
   wurde nicht eingehalten
  -43 lücken- oder fehlerhafte Daten
  523  4 endgültige T2 – Stichprobe
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Die Probanden, die nicht mehr an der zweiten Erhebung teilgenommen haben (Drop-
Out-Fälle) unterschieden sich bezüglich der Häufigkeit von Störungen zu T1 in den Be-
reichen depressive Störungen, Angststörungen und Somatoforme Störungen nicht von 
den Probanden, die auch am zweiten Messzeitpunkt teilgenommen haben. Es konnte 
jedoch eine erhöhte Drop-Out-Rate bei Jugendlichen mit der Diagnose einer Störung 
durch Substanzkonsum (χ2 [1] = 5.62; p < 0.05), sowie bei männlichen (signifikant 
häufiger Jungen- χ2 [1] = 5.62; p < 0.05) und älteren (ältere Jugendliche - (χ2 [1033] = 
8.84; p < 0.001) festgestellt werden. Dies muss im Rahmen der hier vorgestellten For-
schungsarbeit Berücksichtigung finden. 
Zudem ist zu beachten, dass zwar für die jeweilige Stichprobengröße der beiden 
Erhebungswellen vollständige Daten des Interviews vorliegen, jedoch nicht alle voll-
ständigen Daten der zusätzlich eingesetzten Fragebogen zur Erfassung psychosozialer 
Korrelate und Risikofaktoren. Dies soll im weiteren geringfügige Variationen der Stich-
probengröße erklären. 
Tab. 2.2: Soziodemographische Daten der Stichproben.
 T1-Erhebung      T2-Erhebung
 (n=1035)   (n=523)
 n % n %
Geschlecht  
Männlich 421 (40.7) 195 (37.3)     
Weiblich 614 (59.3) 328 (62.7)
Alter
12 223 (21.5) --- ---
13 157 (15.2) 97 (18.5)
14 161 (15.6) 110 (21.0)
15 189 (18.3) 102 (19.5)
16 166 (16.0) 92 (17.5)
17 139 (13.4) 54 (10.3)
18 --- --- 52 (9.9)
19 --- --- 16 (3.0) 
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 T1-Erhebung      T2-Erhebung
 (n=1035)   (n=523)
 n % n %
Schule 
Orientierungsstufe 226 (21.8) 1 (0.2)
Hauptschule 116 (11.2) 46 (11.5)
Realschule 195 (18.8) 86 (21.5)
Gymnasium 229 (28.9) 177 (44.3)
Gesamt-/Berufsschulen 199 (19.2) 89 (22.3)
2.1.3 Erhebungsinstrumente
Die Gewinnung der Daten erfolgte durch verschiedene Erhebungsinstrumente; dabei 
wurden die Jugendlichen auch zu Daten der Eltern befragt (Tab:2.3).
Tab. 2.3: Erhebungsinstrumente.
     
   
Jugend-Interview Fragebogen für Elternfragebogen
(einzelne Termine) Jugendliche (Klassenverband) 
M-CIDI, PC-Version Fragen zur psychosozialen Fragen zum familiären
(Wittchen & Pfister, 1997) Beeinträchtigung und  Zusammenleben
 Inanspruchnahme medizinischer 
 Versorgungsdienste
Bremer Überzeugungsskala Problemliste für Eltern
Jugendereignisliste (Weisz et al., 1993)°  (Boyle et al., 1993)° 
(Petermann & Essau, 1995)  
Bremer Selbstwertskala Temperaments-
Problemlösungsliste (Harter, 1988)° dimensionen 
(Adams & Adams, 1991)°  (Windle & Lerner,  
  1986)°
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Bremer Eltern- und Peerskala
Jugendinterview (Armdsen & Greenberg, 1987)°
(Petermann & Essau, 1995)
Fragebögen zu SCL-90-R (Derogatis, 1983)
Beschwerden vor
der Regelblutung
°) Deutsche Übersetzung im Rahmen der Bremer Jugendstudie M-CIDI, PC-Version: Computerisierte Fassung der 
Münchner Version des Composite International Diagnostic Interview
2.1.3.1  Interviewverfahren
Die in der Studie gewonnenen diagnostischen Daten wurden mit Hilfe des vollstandar-
disierten und computergestützten diagnostischen Interviewverfahren M-CIDI / DIA-X 
(Lachner et al., 1998; Lachner & Wittchen, 1996; Reed et al., 1998; Wittchen et al., 
1995, 1991; Wittchen, Lachner, Wunderlich & Pfister, 1998b; Wittchen & Pfister, 1997) 
erhoben. Diagnosen wurden anhand der diagnostischen Kriterien des DSM-IV (APA, 
1994) und der ICD-10 (World Health Organization; WHO, 1993) erstellt. Verschiedene 
Erhebungsverfahren wurden eingesetzt, um ein möglichst genaues Abbild der Proble-
me von Jugendlichen zu erhalten. Die für das Projekt wichtigen Messinstrumente sol-
len im folgenden tabellarisch vorgestellt werden. Die meisten Instrumente die bereits 
in der T1-Untersuchung eingesetzt wurden, fanden ebenfalls in der T2-Untersuchung 
Verwendung, um eine Vergleichbarkeit der Daten zu gewährleisten (Tab.2.4).
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Tab. 2.4: Bremer Jugendstudie: Eingesetzte Erhebungsverfahren.
T1
Instrument  Untersuchungsfaktoren N
Standardisiertes diagnostisches  Lebenszeit-Diagnosen und klinische  1035
Interview M-CIDI / DIA-X Merkmale psychischer Störungen 
(Wittchen et al., 1995;  (DSM-IV), Inanspruchnahme profes-
Wittchen und Pfister, 1997) sioneller Hilfe, psychosoziale Beein-
  trächtigung, Familienkonstellation, 
  psychische Auffälligkeiten der Eltern  
Bremer Jugendinterview  Zwölf-Monats-Diagnosen 1110
(Petermann & Essau, 1995)  externalisierender Verhaltens-
  störungen des Kindes- und
   Jugendalters (DSM-IV)
      
Prämenstruelle Skala Prämenstruelle Dysphorische    600
(Petermann & Essau, 1995) Störungen in Bezug auf die
  letzten zwölf Monate (DSM-IV)
Selbstwertskala (Self-Perception- Selbstwertgefühl, wahrgenommene    875
Profile for Adolescents; Harter,  Kompetenzen (825)
1988)
      
Überzeugungsskala (Perceived Kontrollüberzeugungen 875
Control Scale; Weisz et al., 1993)    (825)
Eltern- und Peerskala (Inventory of Wahrgenommene Bindung zu Eltern   875
Parent and Peer Attachment; und Gleichaltrigen (825)
Armsden & Greenberg, 1987)
Problemlösungsliste (Problem Sol- Problemlösungsverhalten 1110
ving Alternative Scale; Adams &    (970)
Adams, 1991)
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Bremer Ereignisliste für Jugendliche  Kritische Lebensereignisse und an- 1110
(Petermann & Essau, 1995) haltende Lebensbedingungen der  (970)
  letzten sechs Jahre 
Symptomcheckliste SCL-90-R Aktuelle Belastungen durch allgemeine  875
(Derogatis, 1983; Franke, 1995) klin.-psy. Symptome auf neun  (825)
  Dimensionen 
T2
Instrument   Untersuchungsfaktoren N
Standardisiertes diagnostisches In- Zwölf-Monats-Diagnosen und klinische    523
terview M-CIDI / DIA-X Merkmale psychischer Störungen 
(Wittchen et al., 1995; Wittchen & (DSM-IV)
Pfister, 1997)
Bremer Jugendinterview Zwölf-Monats-Diagnosen externali- 500
(Petermann & Essau, 1995) sierender Verhaltensstörungen des 
  Kindes- und Jugendalters (DSM-IV)
Prämenstruelle Skala Prämenstruelle Dysphorische Störung    300
(Petermann & Essau, 1995)  in Bezug auf die letzten zwölf Monate
   (DSM-IV)
Selbstwertskala (Self-Perception- Selbstwertgefühl, wahrgenommene    420
Profile for Adolescents; Harter, Kompetenzen (370) 
1988)
Überzeugungsskala (Perceived Kontrollüberzeugungen 420
Control Scale; Weisz et al., 1993)    (370)
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Eltern- und Peerskala (Inventory of Wahrgenommene Bindung zu Eltern   420
Parent and Peer Attachment;   und Gleichaltrigen (370)
Armsden & Greenberg, 1987)
Problemlösungsliste Problemlösungsverhalten  512
(Problem Solving Alternative Scale;    (475)
Adams & Adams, 1991)
Bremer Ereignisliste für Jugendliche  Kritische Lebensereignisse und an-   512
(Petermann & Essau, 1995)  haltende Lebensbedingungen der (475)
  letzten sechs Jahre
Symptomcheckliste SCL-90-R (De- Aktuelle Belastung durch allgemeine    420
rogatis, 1983; Franke, 1995)  klin.-psy. Symptome auf  (370)
  neun Dimensionen 
Columbia Impairment Scale Allgemeine psychosoziale Beein-   512
(Bird & Gould, 1995) trächtigung  (475)
Gesundheitsfragebogen Allgemeiner Gesundheitszustand,   512
(Petermann & Essau, 1995) Einnahme von Medikamenten, (475)
  Inanspruchnahme von 
  Hilfseinrichtungen etc.
Fragebogen zum pupertären Status     512
Versionen für Jungen und Mädchen    (475)
Die in den Klammern dargestellten Zahlen, geben Auskunft über die tatsächlich aus-
gewerteten Fragebögen. Einige Exemplare konnten aufgrund fehlender Daten nicht in 
den abschließenden Datenpool aufgenommen werden. 
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Psychische Störungen, Syndrome und Symptome 
M-CIDI, CAPI
Die computerisierte Version der Münchener Fassung (CAPI; Wittchen & Pfister, 1997) 
des Composite International Diagnostic Interview (M-CIDI) wurde zur Diagnose ver-
schiedener Störungen eingesetzt. Das M-CIDI ist eine modifizierte Form des von der 
World Health Organization (WHO) und dem U.S. Institut of Health entwickelten, voll-
ständig standardisierten Composite International diagnostic Interviews, Version 1.2 
(CIDI, Essau & Wittchen, 1993; Wittchen et al., 1991) und basiert auf den Kriterien des 
DSM-IV und ICD-10. Das Finden von Symptomen und Syndromen, aber auch die Erstel-
lung psychiatrischer Diagnosen von 48 psychischen Störungen und damit einherge-
henden Aspekten, wie dem Alter zum Zeitpunkt der Erstmanifestation, Dauer und dem 
klinischen und psychosozialen Schweregrad, ist Ziel des Interviews. Modifikationen 
der ersten zur zweiten Version liegen in der Verwendung von:
4 einem separaten Listenheft mit Symptomlisten und Erinnerungshilfen,
4 dimensionaler Rating-Skalen zur Erfassung psychosozialer Beeinträchtigungen im 
Zusammenhang mit dem Hauptsymptom,
4 einer Bewertung der Hauptsyndrome hinsichtlich ihres ersten und schlimmsten 
Auftretens und der aktuellen Beeinträchtigung,
4 separater Beurteilungen der lebenszeitbezogenen und aktuellen psychosozialen 
Beeinträchtigungen in verschiedenen sozialen Rollenbereichen,
4 offener Fragen zur Beschreibung der Probleme der Probanden und
4 Kodierung auf der Syndromebene, statt symptomspezifischer Prüffragen.
Zusätzlich wurde auf verschiedene Sprungbefehle verzichtet, um die Erfassung un-
terschwelliger Symptombelastung zu gewährleisten. Diese Modifikationen führten zu 
einer verkürzten Durchführungsdauer und einer Verringerung möglicher Durchfüh-
rungsfehler. 
Das M-CIDI besteht aus verschiedenen Sektionen. In Sektion A werden soziodemo-
graphische Daten des Probanden, als auch Angaben zur allgemeinen Lebenssituation 
wie zum Beispiel Geburtsdatum, Nationalität, Familienstand, besuchte Schule etc. ab-
gefragt. Sektion P beinhaltet Fragen, bezüglich des familiären Hintergrunds wie zum 
Beispiel Streitigkeiten zwischen den Eltern, psychische und gesundheitliche Auffäl-
ligkeiten der Eltern und/oder weiterer Verwandter. In Sektion Q sollen Informationen 
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zum Ausmaß aktueller Beeinträchtigungen sowie die Inanspruchnahme professionel-
ler Hilfsangebote gewonnen werden. 
In den weiteren Sektionen wird nach einzelnen Störungsbereichen gefragt, wie bei-
spielsweise das Auftreten einzelner Symptome und Syndrome. Diese Symptome wer-
den dann hinsichtlich klinischer Relevanz oder anderer beeinflussender Komponenten 
wie beispielsweise körperliche Erkrankung, Substanzkonsum etc. überprüft. 
Bei Hauptsyndromen wird neben dem Schweregrad, Auftretenshäufigkeit, erstmaligen, 
schlimmsten und letzten Auftreten auch bezogen auf einzelne Syndrome die aktuelle, 
lebenszeitbezogene und psychosoziale Beeinträchtigung in Bereichen wie zum Bei-
spiel in der Schule, im Beruf, Haushalt, Freizeit und bei sozialen Kontakten, erhoben. 
Um mögliche Erinnerungslücken zu überbrücken, wurden den Probanden Listenhefte 
vorgelegt, auf welchen Symptome bei Zutreffen anzukreuzen waren. Neben Störungen 
durch Substanzkonsum wurden in der vorliegenden Studie durch das M-CIDI bzw. 
das DIA-X vor allem depressive Störungen wie die Major Depression und Dysthyme 
Störung, verschiedene Angststörungen und Somatoforme Störungen erhoben. Die 
Diagnosen wurden durch ein den Kriterien des DSM-IV entsprechendes Auswertungs-
programm erstellt. Die Interviews dauerten, je nach Anzahl und Symptombelastung, 
zwischen einer und drei Stunden.
Allgemein wurden Reliabilität und Validität der CIDI-Diagnosen im Rahmen einer 
WHO-Studie überprüft und eine ausgezeichnete Interrater-Reliabilität sowie eine gute 
Test-Retest-Reliabilität gefunden (Essau, 2000). Die Gütekriterien entsprechen somit 
ausreichend den Standards.
Bremer Jugendinterview (Essau & Petermann, 1995)
Die Vorlage für das Bremer Jugendinterview stellte das Diagnostic Interview for Child-
ren and Adolescents (DIA-R; Costello, Edelbrock, Dulcan, Kalas & Klaric, 1984) dar. 
Dieses strukturierte diagnostische Interview wurde zusätzlich eingesetzt, um weite-
re Verhaltensstörungen im Kindes- und Jugendalter zu erheben, welche im M-CIDI 
nicht berücksichtigt wurden. Das Bremer Jugendinterview ermöglicht die Erstellung 
zusätzlicher Diagnosen externalisierender Verhaltensauffälligkeiten (Störung mit Op-
positionellem Trotzverhalten, Störung des Sozialverhaltens und Aufmerksamkeitsdefi-
zit-/Hyperaktivitätsstörung). Den Jugendlichen wurden Fragen gestellt, welche sie ent-
weder mit „Ja“ oder „Nein“ beantworten sollten. Wurden einzelne Symptome mit „Ja“ 
beantwortet, folgten zu diesem Themenbereich vertiefende Fragen wie zum Beispiel 
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Zeitpunkt des Erstauftretens, Ausmaß der psychosozialen Beeinträchtigung etc.
Kasten 2.1 gibt einen Überblick über die im Rahmen des Interviews erhobenen Stö-
rungsbereiche.
Kasten 2.1: Berücksichtigte Störungsbereiche und Einzeldiagnosen (auf der Grund-  
                     lage der Kriterien des DSM-IV, erhoben durch das M-CIDI/DIA-X und 
                     dem Bremer Jugendinterview).
4 Depressive Störungen: Major Depression, Dysthyme Störung*
4 Angststörungen: Panikstörung, Agoraphobie, Soziale Phobie, Einfache 
Phobie, nicht näher bezeichnete Angststörung, Generalisierte Angststörung, 
Zwangsstörung, Posttraumatische Belastungsstörung*
4 Somatoforme Störungen: Somatisierungsstörung, Undifferenzierte Soma-
toforme Störung, Hypochondrie, Schmerzstörung, Konversionsstörung*
4 Störung durch Substanzkonsum: Missbrauch und Abhängigkeit von Alko-
hol und verschiedenen illegalen Substanzen*
4 Externalisierende Verhaltensstörungen: Störung des Sozialverhaltens, 
Störung mit Oppositionellem Trotzverhalten, Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitätsstörung°
* erfasst durch M-CIDI/DIA-X 
° erfasst durch Bremer Jugendinterview
Tabelle aus Groen (2002, S. 138)
SCL-90-R (Degoratis, 1983, dt. Bearbeitung von Franke, 1995)
Die SCL-90-R wird angewendet, um die subjektiven Beeinträchtigungen durch körper-
liche und psychische Symptome einzuschätzen. Sie ist ein Selbstbeurteilungsfragebo-
gen, welche das Ausmaß psychischer Symptombelastung innerhalb der letzten sieben 
Tage erfassen soll und beinhaltet insgesamt 90 Items, von welchen 83 Items in neun 
Tabellen zusammengefasst wurden. Dies sind: Depression, Ängstlichkeit, Somatisie-
rung, Zwanghaftigkeit, Aggressivität, Unsicherheit im Sozialkontakt, phobische Angst, 
paranoides Denken und Psychotizismus. Die sieben restlichen Items gelten zur Kon-
trolle des Antwortverhaltens über die Items insgesamt. 
Jedem Item werden fünf Antwortmöglichkeiten zugeordnet. Diese beinhalten die Ab-
stufungen von „überhaupt nicht“ (0) bis „sehr stark“ (4).
Die SCL-90-R zeigt sowohl bei Erwachsenen als auch bei Jugendlichen gute bis sehr 
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gute psychometrische Eigenschaften. So bewegen sich die interne Konsistenz (α-Koef-
fizient) und die Test-Retest-Reliabilität zwichen 0.77 und 0.90 (Essau, 2000). 
Dieser Fragebogen war zwar Bestandteil der Erhebung, findet jedoch in der vorliegen-
den Untersuchung keine Beachtung. 
Kognitive Konstrukte
Wahrgenommene Kontrolle und Kompetenz waren zwei kognitive Faktoren die in der 
Studie untersucht wurden.
Selbstwertskala ( Harter, 1988)
Die Selbstwertskala („Self-perception Profile for Adolescents“) dient der Erfassung 
des globalen Selbstwertgefühls und wahrgenommener Kompetenzen in den verschie-
denen Bereichen schulische Fähigkeit, soziale Anerkennung, sportliche Fähigkeiten, 
körperliche/äussere Erscheinung, Attraktivität, soziale Erwünschtheit und Freund-
schaften. 
Die 40 Items stellen Gegensätze dar, denen sich die Jugendlichen zuordnen sollen. Die 
Antworten können dabei von 4= „trifft am ehesten zu“ bis 1= „trifft am wenigsten zu“ 
variieren. 
Nach Harter (1988) wurde das Erhebungsinstrument anhand unterschiedlicher Stich-
proben überprüft und eine hohe interne Konsistenz sowie eine zufriedenstellende dis-
kriminative und Konstruktvalidität festgestellt. Auch anhand der Bremer Jugendstudie 
konnte eine hohe Konsistenz der einzelnen Skalen zwischen .68 und .89 bei einer 
Stichprobe von n= 848 gefunden werden. 
Überzeugungsskala (Weisz et al., 1993) 
Die Überzeugungsskala („Perceived Control Scale“) dient der Messung wahrgenomme-
ner Selbstkontrollüberzeugung; das bedeutet, ein erwünschtes Ziel zu erreichen, bzw. 
ein unerwünschtes Ziel zu vermeiden. Das Ausmaß wahrgenommener Kontrollüber-
zeugung wird auf drei Subskalen mit jeweils drei Items, die die Bereiche schulische 
Leistungen, soziale Kontakte und Verhalten abdecken sollen, erfasst. 
Die Items jeder Subskala sind so aufgeteilt, dass die eine Seite positiv und die andere 
negativ formuliert ist. Die Items können mit 1, 2, 3 und 4 bewertet werden, wobei 4 das 
stärkste Kontrollempfinden darstellen soll. Werden alle Items summiert, ergibt sich 
ein Wert für das absolute Kontrollempfinden. 
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Die interne Konsistenz wird von den Autoren (Weisz et al., 1993) mit .88 für die Ge-
samtskala und .78 für die Subskalen Benehmen/Verhalten, schulische Leistungen und 
.56 für soziale Kontakte genannt. Die Test-Retest-Reliabilität lag bei einem Intervall 
von sechs Monaten zwischen .51 und .59. Vergleichbar hohe Werte zeigten sich an-
hand einer Stichprobe (n=868) der Bremer Jugend Studie für die interne Konsistenz 
der deutschen Version des Fragebogens (für die Skalen schulische Leistung .80, .62 für 
Verhalten/Benehmen, .73 bei sozialen Kontakten und .82 für den Gesamtwert). 
Lebensereignisse/Bedingungen und Bewältigungsstrategien
Bremer Ereignisliste
Die Items der Bremer Ereignisliste für Jugendliche (BEL) sind der Münchner Ereig-
nisliste (Maier-Diewald, Wittchen, Hecht, Werner-Eilert, 1983), dem Life-Event Sur-
vey (Adams & Adams, 1991) und der Life Events Checklist (Johnson & McCutcheon, 
1980) entlehnt und in neuer Form zusammengestellt. Die Liste wurde zusätzlich um 
verschiedene Items ergänzt. 55 Items aus acht Lebensbereichen werden zusätzlich 
abgefragt, die der Proband persönlich oder ihm/ihr nahestehende Personen erlebt ha-
ben. Diese Lebensbereiche sind: Eltern/Familie, Schule/Ausbildung, soziale Kontakte/
Freizeitaktivitäten, Liebes-/Partnerbeziehungen, Todesfälle, Wohnort, Gesetz und 
Gesundheit/Krankheit. Zudem haben die Probanden die Möglichkeit, von bisher unbe-
rücksichtigten Ereignissen in Form von freien Angaben zu berichten. Hier werden Er-
eignisse ausgewählt, die die Befragten in den letzten sechs Jahren erlebt und berichtet 
haben. Dazu sollen sie angeben, in welchem Jahr jedes einzelne Ereignis aufgetreten 
ist. In der Follow-Up-Untersuchung bezog sich die Beantwortung der Fragen auf den 
Zeitrahmen zwischen den beiden Messzeitpunkten. Des weiteren sollen nach Beant-
wortung der Liste das als „am angenehmsten“ und das als „am schlimmsten“ empfun-
dene Ereignis genannt werden. 
Zusammenhängend mit dem schlimmsten Ereignis wird eine Problemlösungsliste 
(„Problem Solving Alternative Scale“; Adams & Adams, 1991) vorgelegt um zu erheben, 
wie die Jugendlichen mit den Problemsituationen umgehen. 
Problemlösungsliste (Adams & Adams, 1991)
Mit der Problemlösungsliste („Problem Solving Alternative Scale“) wird der Umgang 
der Jugendlichen mit belastenden Ereignissen erfasst. Die Liste beinhaltet elf Hand-
lungsalternativen für die Bewältigung negativer Erlebnisse, welche auf einer 5-Punk-
te-Skala von 0 („Habe ich gar nicht getan“) bis 5 („Habe ich sehr oft getan“) bewertet 
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werden können. Die Jugendlichen sollen sich bei der Beantwortung der Fragen auf ein 
kurz zuvor bestehendes Ereignis beziehen, welches sie bereits in der BEL genannt und 
als am schlimmsten bewertet hatten. 
Familiäre Faktoren
Ein Zusammenhang von Störungen durch Substanzkonsum, aber auch Angst und 
Depression und familiären Faktoren wird in der aktuellen Fachliteratur immer wie-
der diskutiert. In der vorliegende Studie wurden auch Psychopathologie der Eltern, 
wahrgenommene Bindung zu Eltern und Gleichaltrigen sowie familiäre Interaktion 
befragt. 
Eltern- und Peerskala (Armsden & Greenberg, 1987)
Die Eltern- und Peerskala (Kurzversion des „Inventory of Parent and Peer Attachment“ 
[IPPA]) wurde eingesetzt, um die wahrgenommene Bindung zu Eltern und Gleichaltri-
gen zu erheben. Die Kurzversion besteht aus insgesamt 25 Items, von denen 13 die Be-
ziehung zu Gleichaltrigen und zwölf die elterliche Bindung betreffen. Antworten sind 
bei einer vierstufigen Likert-Skala in den Kategorien „fast nie oder nie“, „manchmal“, 
„oft“ und „fast immer oder immer“ anzukreuzen. Mit Ausnahme der Skala Entfrem-
dung stellen höhere Skalenwerte positiver wahrgenommene Bindung dar.
Psychosoziale Beeinträchtigung und Inanspruchnahme von bestehenden Hilfsangeboten
In der BJS wurden verschiedene Instrumente eingesetzt, um das Maß der psychoso-
zialen Beeinträchtigung zu erfassen. Das CAPI erfragt Beeinträchtigungen, die durch 
psychische Störungen entstehen. Dagegen hatte die CIS den Schwerpunkt auf der Er-
mittlung von Beeinträchtigungen in spezifischen Lebensbereichen. 
Columbia Impairment Scale (Bird & Gould,1995)
Die „Columbia Impairment Scale“ (CIS) wurde eingesetzt um psychosoziale Beein-
trächtigungen in den Bereichen zwischenmenschliche Beziehungen sowie Schule, 
Beruf und Freizeit zum zweiten Messzeitpunkt zu erfassen. Die Skala besteht aus 13 
Fragen, die von den Jugendlichen auf einer 5-Punkte-Skala zwischen 0 (kein Problem) 
und 4 (sehr großes Problem) beantwortet werden konnten. 
Nach Bird, Gould und Staghezza (1993) zeigt die CIS sehr gute psychometrische Eigen-
schaften. Interne Konsistenz und Test-Retest-Reliabilität erzielten hohe Werte. 
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Gesundheítsfragebogen
Der Gesundheitsfragebogen wurde speziell für die Bremer Jugendstudie entwickelt 
und hatte zum Ziel, den aktuellen Gesundheitszustand der Probanden, Medikamenten-
konsum und die Inanspruchnahme von Hilfsangeboten in den letzten zwölf Monaten 
zu überprüfen. Dieser Fragebogen wurde nur zum zweiten Messzeitpunkt verwendet. 
2.1.4 Ziele und Fragestellung
Hauptziel der vorliegenden Arbeit ist die Beschreibung des Verlaufs von Störungen 
durch Substanzkonsum und damit einhergehenden psychosozialen Beeinträchtigun-
gen. Zudem sollen psychosoziale und klinische Prädiktoren, die mit der Störung in 
Zusammenhang stehen, identifiziert werden. Die frühzeitige Unterscheidung solcher 
Jugendlicher, die lediglich einen auf die Jugendzeit beschränkten Substanzkonsum 
zeigen, von solchen Jugendlichen, welche eine Störung über die Adoleszenz hinaus 
entwickeln ist von entscheidender Relevanz für die Erstellung von Interventions- und 
Präventionsprogrammen. Bei frühzeitigem Erkennen der Faktoren, die zu einem un-
günstigen Outcome bei Jugendlichen beitragen und solchen, die zu einem günstigen 
Verlauf führen, können rechtzeitig Interventionsprogramme eingesetzt werden, um 
die Wahrscheinlichkeit eines negativen Verlaufs zu verringern. 
Der jeweilige Substanzkonsum der Jugendlichen zum ersten Messzeitpunkt soll im fol-
genden mit dem zum zweiten verglichen werden. Ziel dieses Vergleiches ist es, unter 
anderem zu überprüfen, ob ein früher, geringer Substanzkonsum, tatsächlich einen 
späteren, schwereren Substanzkonsum mit sich bringt. Auch soll untersucht werden, 
in wie weit es sich bei Störungen durch Substanzkonsum bei Jugendlichen „lediglich“ 
um ein vorübergehendes Phänomen handelt, welche Risiko- bzw. Schutzfaktoren rele-
vant sind oder inwiefern andere psychische Beeinträchtigungen bei der Entwicklung 
einer Störung Einfluss ausüben. Zur Beantwortung der verschiedenen Fragestellun-
gen, soll die vorliegende Untersuchung in Arbeitsschritte unterteilt werden, die im 
folgenden genauer beschrieben werden.
Zunächst werden Lebenszeit-Prävalenzraten des ersten Messzeitpunktes für Substanz-
missbrauch und –abhängigkeit erhoben. In diesem Zusammenhang wird das Alter des 
Erstkonsums, das Erstmanifestationsalter sowie das Vorliegen komorbider Diagnosen 
analysiert. 
           Z I E L E  U N D   F R A G E S T E L L U N G  
 1 3 9
Die Jugendlichen, die die Diagnose einer Störung durch Substanzkonsum zu T1 er-
füllten, werden hinsichtlich unterschiedlicher Outcome-Faktoren zu T2 untersucht. 
Hierbei ist interessant, welche Jugendlichen auch zu T2 (durchschnittlich 16.1 Monate 
später) Substanzmissbrauch bzw.- abhängigkeit aufweisen, welche anderen Störungen 
vorliegen und wie hoch das Maß an psychosozialer Beeinträchtigung ist. Um das re-
lative Risiko einer Störung durch Substanzkonsum zu T1 angemessen beurteilen zu 
können, werden diese Jugendlichen bezüglich dieser Verlaufsfaktoren mit einer Kon-
trollgruppe, die zu T1 keine Störung aufweist, verglichen.
Um den Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum zu analysieren, werden Ju-
gendliche mit persistierender Störung durch Substanzkonsum – also die Jugendlichen 
die zu T1 und T2 eine Störung aufweisen – mit denjenigen verglichen, die zwar zu T1 
aber nicht mehr zu T2 Störungen durch Substanzkonsum aufweisen. In diesem Zusam-
menhang werden folgende Faktoren genauer untersucht:
4 Soziodemographische Daten,
4 psychologische/ kontextuelle Faktoren und
4 klinische Merkmale des zu T1 erhobenen Störungsbildes (z.B. gesundheitliche Pro-
bleme, erhöhtes Verletzungsrisiko).
Für die Identifizierung prospektiver Zusammenhänge hinsichtlich des Verlaufs von 
Störungen durch Substanzmissbrauch und –abhängigkeit, sind hier vor allem die 
zu T1 erhobenen Daten zu psychosozialen und klinischen Faktoren von Bedeutung. 
Ausnahme stellen jedoch die Lebensereignisse dar, die sich zwischen dem ersten und 
zweiten Messzeitpunkt ereignet haben. Diese sind lediglich für die Analyse der T2-Va-
riable von Interesse. 
Anhand von univariaten Analysen sollen etwaige Gruppenunterschiede zwischen 
Jugendlichen mit und ohne persisitierenden Störungen durch Substanzkonsum, aber 
auch in Abgrenzung zu einer Vergleichsgruppe ohne eine Störung hinsichtlich ihres 
prädiktiven Effekts auf Störungen durch Substanzkonsum geprüft werden. Zusammen-
fassend werden dementsprechend folgende Faktoren detailliert untersucht:. 
4 Klinische Merkmale, die zusätzlich zur Diagnose Störungen durch Substanz-
konsum gefunden wurden, sowie retrospektive Verlaufsfaktoren: Alter bei 
Erstkonsum, komorbide Störungen.
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4 Prospektiver Verlauf und Outcome der Störung durch Substanzkonsum: Ver-
gleich diagnostischer Kriterien und psychosozialer Beeinträchtigung zwischen den 
Jugendlichen die nur zu T1 und zu T1 und T2 eine Störung durch Substanzmiss-
brauch aufweisen mit einer Vergleichsgruppe.
4 Prospektive Verlaufsprädiktoren: Auswirkungen einzelner Faktoren auf den 
Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum wie z.B. klinische und kontextuelle 
Merkmale.
2.1.5 Erfassung der Störungen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen
Die Störungen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen werden innerhalb 
der BJS nach der computergestützten Version des M-CIDI in zwei unterschiedlichen 
Sektionen erfasst:
4 Sektion I ermöglicht die Diagnose von Störungen durch den Konsum von Alkohol.
4 Sektion L hat die Diagnose von Störungen durch illegale Substanzen zum In-
halt. Dazu zählen: Cannabissubstanzen, Opiate, Kokaine, Sedativa, Stimulantien 
(Amphetamine), Halluzinogene (Psychodelika), Phencyclidine (PCP), Inhalantien 
(Schnüffel- und Lösungsstoffe) und weitere Substanzen, die keiner dieser Gruppen 
zugeordnet sind. 
Nach dem DSM-IV wurden die Lebenszeitprävalenzen drei Kategorien zugeordnet: Ge-
brauch, Missbrauch und Abhängigkeit von Alkohol und illegalen Substanzen. 
Entsprechend den Kriterien des DSM-IV (für die Diagnose einer Störung durch Sub-
stanzkonsum) wird durch Erstellung einer Diagnose für die Störung durch Subtanzab-
hängigkeit eine gleichzeitige Störung durch Substanzmissbrauch ausgeschlossen. 
Durch den Einsatz des M-CIDI war es möglich, Daten zu erheben, die Aufschluss über 
den Beginn, die Dauer und den Verlauf der Störung geben. Die Symptomfragen sind in 
der Formulierung den Kriterien des DSM-IV angelehnt. Bei der Frage nach Substanz-
abhängigkeit wird beispielsweise das dritte Kriterium des DSM-IV anhand der beiden 
folgenden Items erhoben: 1. Tranken Sie oft mehr oder über eine längere Zeitspanne 
als beabsichtigt? 2. Haben sie mehrmals Alkohol getrunken und dann festgestellt, dass 
es für sie schwierig war, damit aufzuhören, bevor Sie vollkommen betrunken waren? Die 
kursiv dargestellten Textstellen wurden von dem Interviewer besonders betont. Das 
Kriterium galt als erfüllt, wenn eine Frage mit „Ja“ beantwortet wurde. 
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Gerade bei der Befragung nach dem Konsum illegaler Substanzen war es wichtig, noch 
einmal zu betonen, dass alle Angaben auf freiwilliger Basis erfolgen und gemäß den 
Ansprüchen des Datenschutzes behandelt werden. Den Probanden wurde zu Beginn 
der Sektion die Frage gestellt, ob sie über den Kontakt mit illegalen Substanzen Aus-
kunft geben wollen. Dabei beantworteten 14 (1.4%) Schüler die Frage mit „Nein“, 4 
(0.4%) mit „vielleicht“ und 1017 (98.3%) mit „Ja“. Die Jugendlichen, die keine Auskunft 
geben wollten wurden natürlich ausgeschlossen. Insgesamt kann aufgrund der hohen 
Zustimmungsrate jedoch von einer großen Verlässlichkeit der Daten zum Substanz-
konsum ausgegangen werden.
2.1.6  Statistische Anlaysen
Die statistischen Analysen wurden in der vorliegenden Arbeit mit SPSS (Version 11) 
für Windows erstellt. Für den Gruppenvergleich bei nominalskalierten Variablen 
wurde der Chi-Quadrat-Test nach Pearson angewendet. Der exakte Test nach Fisher 
erfolgte, wenn eine erwartete Zellhäufigkeit unter fünf lag. Um genaue Risikoeinschät-
zungen vorzunehmen wurde unter Berücksichtigung des 95%-Konfidenzintervalls ein 
Chancenverhältnis berechnet (odds ratio). Der nicht-parametrische Mann-Whitney-
Test wurde eingesetzt, um Unterschiede ordinalskalierter Merkmale zu berechnen. 
Mittelwertvergleiche zwischen zwei unabhängigen Stichproben wurden für intervalls-
kalierte Merkmale unter Berücksichtigung der Homogenität der Varianzen, anhand 
des t-tests durchgeführt. 
2.2 Ergebnisse
2.2.1 Ergebnisse des ersten Messzeitpunktes
In den folgenden Ausführungen werden die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung 
vorgestellt. Zunächst werden die Daten des ersten Messzeitpunktes detailliert bespro-
chen. Im Anschluss daran erfolgt eine Beschreibung der Daten des Längsschnittver-
laufs, mit besonderer Berücksichtigung des Verlaufs der Störung, der Outcomefaktoren 
sowie möglicher prädizierender Faktoren. 
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Auftretenshäufigkeit von Substanzmissbrauch und -abhängigkeit 
Bei 127 (12.3%) der 1035 untersuchten Jugendlichen konnte lebenszeitbezogen eine 
Störung durch Substanzkonsum (SSK) festgestellt werden. Zu diesen Jugendlichen 
zählten 71 (55.9%) Jungen und 56 (44.1%) Mädchen. Dabei liegt der Anteil der männli-
chen Teilnehmer mit diagnostizierbarer SSK signifikant über dem statistisch zu erwar-
tenden Wert (χ2 [1] = 13.91; p < 0.001; OR:1.84; [1.33-2.57]).
Tabelle 2.5 sind die lebenszeitbezogenen Auftretenshäufigkeiten von SSK in den ver-
schiedenen Altersstufen zu entnehmen. Hier zeigt sich, wie zu vermuten, ein kontinu-
ierlicher Anstieg der lebenszeitbezogenen Störungshäufigkeit mit zunehmendem Alter 
sowie eine höhere Anzahl von Jungen mit SSK. 
Tab. 2.5: Lebenszeitbezogene Auftretenshäufigkeiten von Störungen durch Substanz-
               konsum nach Alter und Geschlecht zu T1.
 12 Jahre 13 Jahre 14 Jahre 15 Jahre 16 Jahre 17 Jahre
 (n=223) (n=157) (n=161) (n=189) (n=166)      (n=139)
 n % n % n % n % n % n %
Jung. - - 2   (3.0) 7 (10.8) 14   (19.7) 22   (32.4) 6    (40.6)
Mäd. - - 1   (1.1) 3   (3.1) 16   (13.6) 18   (18.4) 18  (24.0)
gesamt  - - 3   (2.5) 10   (5.6) 30   (24.6) 40   (31.1) 44   (34.4)
Die Diagnose einer SSK bezog sich bei 9.3% auf Alkoholmissbrauch bzw. -abhängigkeit 
und bei 6.4% auf Cannabismissbrauch/-abhängigkeit. Da Missbrauch und Abhängig-
keit von Opiaten, Amphetaminen und Halluzinogenen weit seltener zu beobachten 
sind und mit Raten unter 1% auftreten, sollen sie in den weiteren Ausführungen keine 
weitere Beachtung finden. Dies betrifft fünf Probanden. Störungen durch Sedativa, 
Inhalantien und Kokain wurden in keinem Fall diagnostiziert. Tabelle 2.6 zeigt die 
Geschlechtsverteilung einzelner Diagnosen SSK, wobei Mehrfachnennungen möglich 
sind.
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Tab. 2.6: Lebenszeithäufigkeiten von Störungen durch Substanzkonsum zu T1.
 Gesamt  Männlich Weiblich 
 N (%) N (%) N (%)
SSK 127 (12.3) 71 (55.9) 56 (44.1)
   
   Störungen durch Alkoholkonsum 96 ( 9.3) 54 (56.3) 42 (43.8)
   Störungen durch Opiatkonsum  4 ( 0.4)   2 (50.0) 2 (50.0)
   Störungen durch Cannabiskonsum  66 ( 6.4) 44 (66.7) 22 (33.3)
   Störungen durch Amphetaminkonsum 4 (0.4) 1 (25.0) 3 (75.0)
   Störungen durch Halluzinogenkonsum   6 (0.6) 3 (50.0) 3 (50.0)
   Störungen durch Phencyclidinkonsum  1 ( 0.1) 1 (100.0) 0 (0.0)
   Störungen durch Kokainkonsum    0 (0,0)    ---  ---
   Störungen durch Sedativa-, Hypnotika 
   oder Anxiolytikakonsum  0 (0.0) --- ---
   Störungen durch Inhalantienkonsum 0 (0.0)         --- ---
   Störungen durch den Konsum von 
   anderen Substanzen 1 (0.1) 0 (0.0)  1 (100.0)
Auftretenshäufigkeit von Störungen durch Alkohol- und Cannabiskonsum
59 Befragte (5.7%) erhielten in der vorliegenden Untersuchung die Diagnose Alkohol-
missbrauch, 37 (3.6%) Alkoholabhängigkeit, 32 (3.1%) Cannabismissbrauch und 34 
(3.3%) der Jugendlichen Cannabisabhängigkeit. 33 (3.2%) der Probanden erfüllten die 
Kriterien für beide Substanzen (Tab. 2.7). 
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Tab. 2.7: Lebenszeitbezogene Auftretenshäufigkeiten von Störungen durch Alkohol-
                und Cannabiskonsum zu T1.
  Gesamt Jungen Mädchen  
  (n=1035) (n=421) (n=614)
  N % N % N %
SSK  127 (12.3) 71  (55.9) 56  (44.1)
Alkoholmissbrauch  59 (5.7) 32  (7.6) 27  (4.4)
Alkoholabhängigkeit 37 (3.6) 22  (5.2) 15  (2.4)
Cannabismissbrauch 32 (3.1) 21  (5.0) 11  (1.8)
Cannabisabhängigkeit 34 (3.3) 23  (5.5) 11  (1.8)
In den folgenden Berechnungen sollen nur die Probanden Berücksichtigung finden, 
die Störungen durch Alkohol- bzw. Cannabiskonsum aufweisen. Die fünf Befragten, bei 
denen sich ausschließlich Störungen durch Konsum von anderen illegalen Substanzen 
ergeben haben, sollen aus Gründen mangelnder Vergleichbarkeit und ihrer geringen 
Anzahl aus dem Datenpool ausgeschlossen werden (s.o.). In den weiteren Berechnun-
gen beträgt der Basisdatensatz dementsprechend 1030 befragte Jugendliche. 
Alter bei Störungsbeginn nach Substanzdiagnosen
Im folgenden sollen das Alter bei Störungsbeginn (zu T1) hinsichtlich möglicher Un-
terschiede zwischen den Substanzen (Alkohol/ Cannabis) und den Störungsformen 
(Missbrauch und Abhängigkeit) untersucht werden (Tab. 2.8). 
Tab. 2.8: Durchschnittliches Alter bei Erstmanifestation nach Substanz und 
                Störungsform.
 N M SD
Alkoholmissbrauch 20 14.45 1.19
Alkoholabhängigkeit 11 14.36 0.81
Cannabismissbrauch 9 13.78 5.21
Cannabisabhängigkeit 12 14.50 1.09
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Insgesamt konnten keine signifikanten Unterschiede für das Alter bei Auftreten der 
Störung festgestellt werden. Dies betrifft sowohl die Form der Störung (Missbrauch/
Abhängigkeit) als auch die Substanz. Eine leichte Differenz zeigte sich beim Auftreten 
einer Störung durch Cannabiskonsum, die bereits durchschnittlich im Alter von 13 
Jahren diagnostiziert wurde. Alle anderen Diagnosen wurden durchschnittlich erstma-
lig ab dem 15. Lebensjahr gestellt. 
Klinische Symptome
Die Jugendlichen mit einer SSK zeigten verschiedene klinische Symptome und erfüll-
ten unterschiedliche Störungskriterien. Von den 59 Befragten mit einer Störung durch 
Alkoholmissbrauch wurde am häufigsten das Kriterium „Wiederholt Alkohol im Stra-
ßenverkehr“ genannt (48 Pb; 25 männliche, 23 weibliche). „Fortgesetzter Substanzge-
brauch trotz ständiger Probleme“ wurde am zweithäufigsten, mit acht Nennungen (vier 
männliche, vier weibliche) angegeben.
Bei Alkoholabhängigkeit wurde von 33 Pb. das Kriterium „Toleranzentwicklung“ ange-
geben. Vier dieser Jugendlichen (drei männliche, eine weibliche) zeigten gleichzeitig 
„Entzugssymptome“. Von den 37 Jugendlichen, die die Kriterien einer Alkoholabhän-
gigkeit erfüllten, zeigten 18 Jugendliche (elf männliche, sieben weibliche) insgesamt 
drei Kriterien, bei acht Jugendlichen (sechs männliche, zwei weibliche) konnten vier 
Kriterien, bei fünf Befragten (drei männliche, zwei weibliche) fünf Kriterien und bei 
zwei männlichen Probanden konnten sogar sechs Kriterien zur Erfüllung der Diagnose 
einer Alkoholabhängigkeit gefunden werden. 
Bezogen auf Cannabismissbrauch konnte bei 30 der 32 (20 männliche, zehn weibli-
che) Probanden mit entsprechender Diagnose ein Kriterium gefunden werden. Dies 
stellte bei 24 Befragten (17 männliche, sieben weibliche) das Kriterium „Wiederholter 
Substanzgebrauch in Situationen, in denen es aufgrund des Konsums zu einer kör-
perlichen Gefährdung kommen kann...“ dar. Ein wiederholter Substanzgebrauch, der 
zu einem Versagen wichtiger Verpflichtungen führt, wurde von zwei Mädchen und 
einem Jungen bejaht. Zwei Jungen gaben wiederkehrende Probleme mit dem Gesetz 
an und ein Mädchen anhaltende zwischenmenschliche Probleme durch den Substanz-
gebrauch. Bei einer Jugendlichen wurden zwei Kriterien erfüllt (wiederholtes Schule-
schwänzen und Substanzkonsum beim Risiko körperlicher Gefährdung) und bei einem 
weiteren sogar drei Kriterien (Versagen bei der Erfüllung wichtiger Verpflichtungen, 
körperliche Gefährdung aufgrund des Konsums und Probleme mit dem Gesetz). 
Die Diagnose der Cannabisabhängigkeit wurde bei 13 der 34 Jugendlichen (neun 
männliche, vier weibliche) anhand der Angabe von drei Kriterien erfüllt. Elf Jugendli-
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che (sieben männliche, vier weibliche) gaben vier Kriterien an, ein Mädchen und zwei 
Jungen erfüllten sechs Kriterien und zwei Jungen alle sieben Kriterien der Störung. 
Insgesamt wurde bei 22 Jugendlichen (13 männliche, neun weibliche) das Kriterium 
„Toleranzentwicklung“ gefunden und bei 21 Jugendlichen (14 männliche, sieben weib-
liche) das Kriterium „Entzugssymptom“.
Multipler Substanzkonsum
Da einige Jugendliche gleichzeitig den Konsum mehrerer Substanzen angaben, sind 
die angeführten Daten als absolute Zahlen zu verstehen. Von den Jugendlichen mit 
SSK weisen 66.9% die Diagnose für eine Substanz auf (42 männliche, 39 weibliche), 
diese stellen 8.2% der Gesamtstichprobe dar. Die diagnostischen Kriterien für eine SSK 
für zwei Substanzen erfüllten 26.8% (25 männliche, 9 weibliche), 3.3% der Gesamt-
stichprobe. 5.5% erfüllen die Kriterien für SSK bei drei Substanzen (3 männliche, 4 
weibliche), diese stellen 0.7% der Gesamtstichprobe dar. Ein männlicher Jugendlicher 
erfüllte die diagnostischen Kriterien für SSK bei vier unterschiedlichen Substanzen. 
Festzuhalten bleibt, dass sowohl bei der Auftretenshäufigkeit der einzelnen Substan-
zen als auch bei deren Kombination Alkohol an erster und Cannabis an zweiter Stelle 
liegt ( Tab. 2.9).
Tab. 2.9: Substanzkombinationen bei SSK.
Substanzmissbrauch und    Häufigkeit   %
-abhängigkeit     m w
Alkohol      26 30   5.4
Cannabis      15   9   2.3
Alkohol & Cannabis     24   9   3.2
Alkohol, Cannabis & Amphetamine  1   2   0.3
Alkohol, Cannabis & Halluzinogene  2   0   0.2
Alkohol, Cannabis & sonstige   0   1   0.1
Alkohol, Cannabis, Halluzinogene &
Phencyclidine     1   0   0.1
Cannabis & Opiate      1   0   0.1
Cannabis, Amphetamine & Halluzinogene  0   1   0.1
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Tabelle 2.9 zeigt, dass SSK am häufigsten den Konsum von Alkohol oder Cannabis 
beinhalten, sowie deren Kombination. Hier lässt sich ein signifikanter Unterschied 
zwischen weiblichen und männlichen Jugendlichen bezüglich der Auftretenshäufig-
keit der Kombination von Alkohol und Cannabis feststellen (χ2 [1] = 14.10; p < 0.001). 
Männliche Jugendliche sind hier wesentlich häufiger betroffen. 
 
Komorbide Störungen
Von den 122 Jugendlichen, bei denen zu T1 eine SSK diagnostiziert wurde, zeigten 70 
(57.4%) der Befragten eine zusätzliche Störung. Dabei erfüllten 30 Jugendliche (24.6%) 
zusätzlich die Kriterien für die Diagnose einer Depression, 22 (18.0%) für eine Angst-
störung, 33 (27.0%) für eine Somatoforme Störung und 24 (19.7%) für eine externali-
sierende Störung. Die externalisierenden Störungen beziehen sich allerdings lediglich 
auf die letzten 12 Monate und nicht wie die übrigen Störungen auf die Lebenszeit. 
Bei 29 Jugendlichen (23.7%) konnten sogar mehrere komorbide Störungen festgestellt 
werden. Bei 21 (17.2%) zeigten sich komorbide Störungen in zwei weiteren Bereichen, 
bei sechs (4.9%) in drei und bei zwei (1.6%) Jugendlichen sogar in vier Bereichen. Zum 
Vergleich des relativen Risikos von lebenszeitbezogenen komorbiden Störungen auf 
der Grundlage der Grundverteilung der Diagnosen, wurden odds ratios berechnet. Fest-
gestellt wurde dabei, dass das Risiko bei Jugendlichen mit einer SSK, zusätzlich auch 
eine externalisierende Störung zu haben, am höchsten ist (χ2 [1]=26.81; p<0.001), ge-
folgt von Somatoformen Störungen (χ2 [1]=26.37; p<0.001) und depressiven Störungen 
(χ2 [1]=9.25; p<0.01) (Tab. 2.10).
Tab. 2.10: Risiko komorbider Störungen bei SSK.
Störungsbereiche     OR  KI+
Externalisierende Störungen   3.66  (2.19-6.21)***
Depressive Störungen    1.92  (1.25-2.95)**
Angststörung      0.91  (0.56-1.48)
Somatoforme Störung    3.04  (1.96-4.72)***
+ OR: odds ratio; KI: Konfidenzintervall
°p<0.10, *p<0.05, **p<0.01; ***<0.001 
(chi2−Test bei unterschiedlichen Häufigkeiten für die Diagnose Störungen durch Sub-
stanzkonsum und ohne Diagnose) 
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2.2.2 Längsschnittanalyse:
Ergebnisse des zweiten Erhebungszeitpunktes
Diagnosen und psychosoziale Beeinträchtigungen zu T2
Grundlage der Längsschnittanalyse bildeten die Jugendlichen, bei denen zu T1 (Inde-
xuntersuchung) eine SSK diagnostiziert wurde. Zunächst wird die Anzahl derjenigen 
dargestellt, bei denen auch zu T2 (Follow-Up-Untersuchung) eine SSK vorliegt. Hier 
soll vor allem untersucht werden: Inwiefern unterschied sich die Gruppe derjenigen 
mit Missbrauch und Abhängigkeit zu T1 und T2 (n=20; 30% Mädchen) von der ohne 
Störung zu T2 (n=20; 75% Mädchen) hinsichtlich Geschlecht und Alter? Bei wie vielen 
der Jugendlichen, bei denen zu T1 Missbrauch diagnostiziert wurde, ist dies auch zu 
T2 so, bzw. hat sich eine Abhängigkeit entwickelt oder sind störungsfrei? Welche Ju-
gendlichen, die zu T1 Abhängigkeit zeigten, taten dies auch zu T2, entwickelten einen 
Missbrauch oder waren störungsfrei? Des weiteren soll das Ausmaß psychosozialer 
Beeinträchtigungen und das Vorliegen komorbider Störungen untersucht werden. In 
einem Vergleich zwischen einer störungsfreien Gruppe und den Jugendlichen mit in-
itialer SSK soll später das Outcome der Befragten untersucht werden. Die Vergleichs-
gruppe umfasst 303 Jugendliche.
Alters- und Geschlechtsverteilung zu T2
Die Anzahl der Jugendlichen, die zu T1 eine SSK aufwiesen und zu T2 erneut befragt 
wurden, betrug 40. Davon waren 19 (47.5%) Jungen und 21 (52.5%) Mädchen. Das 
Durchschnittsalter betrug zu T1 15.75 Jahre (SD=1.08).
In Tabelle 2.11 sind die Altershäufigkeiten der Jugendlichen aufgeführt, die zu T1 die 
Kriterien einer SSK aufwiesen und zu T2 erneut befragt wurden. 
Tab. 2.11: Jugendliche, die zu T1 Störungen durch Substanzkonsum aufwiesen und 
                  zu T2 erneut befragt wurden, nach Alter und Geschlecht (n=40).
Geschlecht   14 15 16 17 18 19 gesamt
Jungen    -- -- 6 2 7 4 19
Mädchen   1 1 6 6 7 -- 21
Gesamt   1 1 12 8 14 4 40
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Von den 40 Jugendlichen, die in der Indexuntersuchung eine Störung durch Substanz-
konsum aufwiesen, zeigten 20 Jugendliche auch zur Follow-Up-Untersuchung weiter-
hin eine Diagnose (20 wiesen lediglich zu T1 eine Störung auf). Unter den Jugendli-
chen, die zu T2 wiederholt die Diagnose einer SSK aufwiesen, waren 6 (30%) Mädchen 
und 14 (70%) Jungen, also signifikant mehr Jungen vertreten (χ2 [1] =8.12; p<0.001) 
(s.Abb. 2.1).
Abb. 2.1: Geschlechterverteilung der Jugendlichen mit und ohne anhaltender SSK. 
Auftreten psychischer Störungen zu T2
Um den Verlauf der Störung zu untersuchen wurde das Outcome der Jugendlichen mit 
einer Störung durch Substanzkonsum mit einer Kontrollgruppe verglichen. Die Kon-
trollgruppe (n=303) setzte sich aus Jugendlichen ohne Diagnose zu T1 zusammen. 
In Tabelle 2.12 sind die Häufigkeiten psychischer Diagnosen im Unterschied zwischen 
der Vergleichsgruppe und den Probanden, die ursprünglich eine Diagnose durch Sub-
stanzkonsum aufwiesen, dargestellt. Von den Jugendlichen die zu T1 eine Störung 
durch Substanzkonsum zeigten, erfüllten 50% auch durchschnittlich 16.1 Monate spä-
ter, zu T2, die Kriterien dieser Diagnose. Mit 50 % erfüllten sie wesentlich häufiger die 
Kriterien einer Diagnose von Störung durch Substanzkonsum als die ursprünglich stö-
rungsfreien Jugendlichen mit 7.6% (χ2 [1] =57.96; p<0.001). Das Risiko bei Vorliegen 
einer Störung durch Substanzkonsum bei T1, auch zu T2 eine Störung zu zeigen, war 
im Gegensatz zur Vergleichsgruppe stark erhöht (OR: 6.59; [3.99-10.86]). 
15 Mädchen
5 Jungen
6 Mädchen
14 Jungen
 SSK zu T2
(n =20)
Keine SSK zu T2
(n =20)
SSK zu T1
(n = 40)
 1 4 9                 E R G E B N I S S E  
Ta
b.
 2
.1
2:
 H
äu
fig
ke
it
 v
on
 S
tö
ru
ng
sd
ia
gn
os
en
 z
u 
T2
 u
nd
 R
is
ik
oe
in
sc
hä
tz
un
g 
na
ch
 T
1-
D
ia
gn
os
e.
 
 
 
 
 
 
 
   
   
   
   
   
   
 G
ru
pp
en
 n
ac
h 
T1
-D
ia
gn
os
e
 
 
 
 
 
 
 
 
SS
K
 
 
 
oh
ne
 S
t.
 
 
 
R
is
ik
o+
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(n
=4
0)
  
 
(n
=3
03
) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
n 
%
 
 
n 
 
%
 
 
 
O
R
 
 
K
I 
SS
K
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
M
is
sb
ra
uc
h 
al
lg
. 
 
 
 
 
13
 
(3
2.
5)
  
17
 
 
(5
.6
)*
**
 
 
5.
79
 
[3
.0
5-
11
.0
1]
A
bh
än
gi
gk
ei
t a
llg
. 
 
 
 
 
11
 
(2
7.
5)
  
7 
 
(2
.3
)*
**
 
 
11
.9
0 
[4
.8
9-
28
.9
4]
 A
nd
er
e 
St
ör
un
ge
n
 
Ex
te
rn
al
is
ie
re
nd
e 
V
er
ha
lt
en
ss
tö
ru
ng
en
  
 
 
 
2 
 
(5
.0
) 
 
26
  
 
(8
.6
)
 
D
ep
re
ss
io
n 
 
 
 
 
 
14
  
(3
5.
0)
  
11
 
 
(3
.6
)*
**
 
 
9.
64
 
[4
.7
0-
19
.7
6]
 
A
ng
st
st
ör
un
g 
 
 
 
 
 
12
  
(3
0.
0)
  
19
  
 
(6
.3
)*
**
 
 
4,
78
 
[2
.5
2-
9.
10
]
 
So
m
at
of
or
m
e 
St
. 
 
 
 
 
13
  
(3
2.
5)
  
42
  
 
(1
3.
9)
**
 
 
2,
35
 
[1
.3
8-
3.
97
]
 Ir
ge
nd
ei
ne
 S
tö
ru
ng
  
 
 
 
 
23
 
(5
7.
5)
  
69
 
 
(2
2.
8)
**
* 
 
2.
52
 
[1
.8
0-
3.
54
] 
+  R
is
ik
o 
de
r 
je
w
ei
lig
en
 T
2-
D
ia
gn
os
e 
in
 d
er
 G
ru
pp
e 
m
it
 S
SK
, i
m
 G
eg
en
sa
tz
 z
ur
 e
nt
sp
re
ch
en
de
n 
K
on
tr
ol
lg
ru
pp
e 
be
i 
   
si
gn
ifi
ka
nt
em
 c
hi
2 -
Te
st
; O
R
=O
dd
s 
R
at
io
; K
I: 
K
on
fid
en
zi
nt
er
va
ll:
 K
I
   
°p
<0
.1
0;
 *
*p
<0
.0
5;
 *
**
p<
0.
01
; *
**
*p
<0
.0
01
 (t
-te
st
)
 1 5 0         E R G E B N I S S E  
Tabelle 2.12 ist zu entnehmen, dass das Risiko bei initialer SSK, auch zum zweiten 
Messzeitpunkt die Diagnose einer SSK zu erhalten, sowohl bei Missbrauch allgemein 
(χ2 [1] = 32.01; p<0.001), als auch bei Abhängigkeit (χ2 [1] = 45.09; p<0.001) signifi-
kant im Gegensatz zur Vergleichsgruppe erhöht ist. 
Von den Jugendlichen der Indexgruppe wiesen im Vergleich zur Kontrollgruppe, das 
heisst ohne anfängliche Diagnose, wesentlich mehr sowohl depressive Störungen  (χ2 
[1] = 51.46; p<0.001), Angststörungen (χ2 [1] = 24.20; p<0.001) als auch somatoforme 
Störungen (χ2 [1] = 9.11; p<0.01) auf. Das relative Risiko war hier für depressive Stö-
rungen (OR = 9.64 [4.70-19.76]) und Angststörungen (OR = 4.78 [2.52-9.10]) am höchs-
ten. In einem Vergleich der Gruppe ohne Diagnose zu T1 mit der Indexgruppe, zeigte 
sich zu T2 bei 22.8% der störungsfreien Jugendlichen und bei 57.5% der Jugendlichen 
mit ursprünglich SSK irgend eine andere Störung (χ2 [1]=21.71; p<0,001). Insgesamt 
zeigten also diejenigen mit initialer Störung auch signifikant häufiger zu T2 irgendeine 
andere Störung.
Tab. 2.13: Anzahl der Störungsbereiche mit T2-Diagnose nach T1-Diagnose.
     Gruppen nach T1-Diagnose
Anzahl der Störungsbe-  SSK   ohne St.  
reiche* mit T2-Diagnose  (n=40)   (n=303)   
     n %  n %    
0     7 (17.5)  210 (69.3)    
1     15 (37.5)  71 (23.4)
2     8 (20)  17 (5.6)
3     10 (25)  4 (1.3)
>3     - -  1 (0.3) 
* SSK, Angststörungen, Somatoforme Störungen, depressive Störungen, externalisie-
rende Störungen
Die Jugendlichen, die zu T1 SSK zeigten, wiesen auch insgesamt eine signifikant höhe-
re Anzahl von Diagnosen auf (1.52 vs. 0.39; U=2386.50; p<0,001), als diejenigen ohne 
initiale SSK-Diagnose (Tab. 2.13).
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Schweregrad psychosozialer Beeinträchtigung zu T2
Durch das eingesetzte Interview konnten nicht nur Diagnosen erstellt, sondern auch 
die Anzahl von psychosozialen Beeinträchtigungen erhoben werden. Weitere Outcome-
faktoren können somit zwischen der Kontrollgruppe, der Gruppe mit anderen Störun-
gen und denjenigen mit einer SSK verglichen werden. Durch das CIS (Interview zur all-
gemeinen psychosozialen Anpassung) konnte bei Jugendlichen mit SSK ein signifikant 
höherer Anteil von allgemeinen Beeinträchtigungen (t [333] = 2.34; p<0.05) gefunden 
werden als bei der störungsfreien Kontrollgruppe. Jugendliche mit SSK berichteten von 
höheren Beeinträchtigungen in zwischenmenschlichen Beziehungen (t [46.30] = 1.87; 
p<0.10) und im Bereich allgemeiner Psychopathologie (t [333] = 2.46; p<0.05).
Für die Kategorien Schule und Freizeitaktivitäten konnten zum zweiten Messzeitpunkt 
keine Unterschiede zwischen den Gruppen gefunden werden (s. Tab. 2.14). Die Vari-
anz der Probandenzahl der Vergleichsgruppe ergibt sich aus dem Umstand, dass nicht 
die Instrumente aller Befragten vollständig zur Verfügung standen (siehe Tab. 2.4). 
Tab. 2.14: Beeinträchtigungsgrad bei Substanzmissbrauch und –abhängigkeit 
                  zu T2 nach T1 Diagnose (erhoben mit der CIS).
 
    Nach T1-Diagnose
Psychosoziale    SKK ohne St.
Beeinträchtigung    (n=40)   (n=295)  
      M SD  M SD 
 
Gesamt     11.85 7.87  9.32 6.17*
Zwischenmenschl. Beziehungen  4.45 3.33  3.42 2.72°
Allg. Psychopathologie   4.35 3.08  3.29 2.45* 
Funktionsniveau in der Schule/
bei der Arbeit     2.02 2.01  1.92 1.67
Nutzung der Freizeit    1.02 1.59  0.68 1.13  
 
°p<0.10; *p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001 (t-test)
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Kritische Lebensbereiche bei Jugendlichen mit Störungen durch Substanzkonsum
Bei Analyse der Lebensereignisse konnte bei der initialen Gruppe der Jugendlichen mit 
SSK ein deutlicher Effekt im Vergleich zur störungsfreien Gruppe gefunden werden. 
Auch bezüglich des Zeitraums zwischen den beiden Erhebungszeitpunkten berichte-
ten die Jugendlichen mit SSK signifikant häufiger von schwierigen Lebensereignissen 
in der Schule (t [341] = 3.48; p<0.001), in der Familie (t [341] = 4.35; p<0.001), bei 
Freizeitaktivitäten (t [341] = 2.81; p<0.01), über Konflikte mit dem Gesetz (t [341] = 
2.50; p<0.10) und Krankheiten (t [341] = 2.24; p<0.05) (s. Tab. 2.15).
Tab. 2.15: Kritische Lebensbereiche.  
 
    T1-Diagnose
T2 Lebensereignisse   SSK   ohne St.  
(Bremer Ereignisliste)   (n=40)   (n=303)  
      M SD  M SD 
 
Schule/Ausbildung    2.92 2.14  1.84 1.79***
Probleme mit Eltern/
Familie     1.57 1.75  0.71 1.07***
Soziale Kontakte/
Freizeitaktivitäten    1.05 1.06  0.62 0.87**
Liebes-/Partnerbez.    -- --  -- --
Todesfälle     0.37 0.58  0.43 0.62
Probleme m.d. Gesetz   0.25 0.58  0.09 0.32°
Gesundh./Krankh.    1.12 1.32  0.69 1.10*
 
°p<0.10; *p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001 (t-test)
Inanspruchnahme psychosozialer Versorgung und allgemeiner Gesundheitszustand 
Anhand des zu T2 eingesetzten Gesundheitsfragebogens konnten die Jugendlichen mit 
einer initialen SSK mit den Jugendlichen ohne SSK aufgrund der Inanspruchnahme 
von Hilfseinrichtungen bzw. ihres allgemeinen Gesundheitszustandes gegenüber ge-
stellt werden. Verglichen mit den Jugendlichen ohne Diagnose schätzten die Jugendli-
chen mit SSK ihren Gesundheitszustand auf einer Fünf-Punkte-Skala nicht schlechter 
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ein als die Kontrollgruppe ohne Störungsdiagnose zu T1 (U=4988).
Insgesamt kann die Inanspruchnahme professioneller Hilfseinrichtungen als sehr 
gering eingeschätzt werden. Am häufigsten wurden dabei der schulpsychologische 
Dienst und Allgemeinärzte aufgesucht. Jugendliche mit SSK zeigten eine signifikant 
höhere Zuwendung zu ambulanten und stationären Hilfsangeboten im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (t [341] = 2.60; p<0.01) ohne Störung.
Verlaufsbeeinflussende Faktoren bei Störungen durch Substanzkonsum
Univariate Analysen
Um den Verlauf von SSK genauer bestimmen zu können, sollen im folgenden Merkma-
le gefunden werden, die einen Einfluss in diesem Zusammenhang zeigen. Hierfür wer-
den anhand univariater Analysen die beiden Gruppen Jugendlicher mit persistierender 
SSK, also zu beiden Messzeitpunkten (n=20), und diejenigen, die nur zu T1 aber nicht 
mehr zu T2 SSK aufwiesen (n=20), bezüglich verschiedener Faktoren verglichen. Dabei 
werden die zu untersuchenden Faktoren, wie bereits an anderer Stelle beschrieben, 
unterteilt in klinische, inter- und intrapersonelle Faktoren. 
Klinische Faktoren
Zusammenhänge bei SSK-Diagnose zu T1
Im weiteren Verlauf sollen speziell die klinischen Merkmale erhoben werden, die in 
Bezug mit dem Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum stehen. Hier wird das 
Outcome der betroffenen Jugendlichen mit der Diagnose eines Missbrauchs bzw. Ab-
hängigkeit untersucht. Dabei sollen folgende Punkte berücksichtigt werden:
4 Welche signifikanten Unterschiede konnten bezüglich der klinischen Merkmale 
gefunden werden? Können bei den Pbn. die zu beiden Messzeitpunkten SSK auf-
weisen schwerwiegendere klinische Merkmale zu T1 gefunden werden (Tab. 2.16), 
als bei solchen die „nur“ zu T1 SSK aufweisen?
In Tabelle 2.16 sind erhobene klinischen Symptome von SSK aufgelistet. Sie sollen in 
Verbindung mit dem Outcome der Jugendlichen mit persistierender Störung unter-
sucht werden. 
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Tab. 2.16: Klinische Merkmale von SSK im Vergleich zwischen persistierenden 
                  (T1 und T2) und ohne Störung zu T2 (nur T1).
 
Kinische Faktoren    SSK nur SSK zu 
von SSK zu T1   zu T1  T1 und T2  Risiko+  
     (n=20)  (n=20)  
     n % N %  OR KI
 
Symptome (CIDI-Item)
Starkes Verlangen (9)  3 (15%) 4 (20%)  
Erfolgloser Vers. d. Konsum 
zu beenden (10)   6 (30%) 7 (35%)  
Viel Zeit verbracht (12)  8 (40%) 9 (45%)  
Oft mehr oder länger (13)  10 (50%) 10 (50%)  
Effektveränderung (14)  7 (35%) 15 (75%)** 5.57(1.42-21.56)
Aktivitäten eingeschränkt (15) 6 (30%) 5 (25%) 
Gsdhtl./psych. Probleme (16) 10 (50%) 10 (50%)
Vorwürfe (19)    9 (45%) 12 (60%) 
Erhöhtes Verletzungsrisiko (20) 14 (70%) 17 (85%)
Erhebliche Probleme (Schule,
Beruf, Haushalt) (21)   9 (45%) 7 (35%) 
Rechtl. Probleme (22)  4 (20%) 5 (25%)
Unabsichtl. Verletzt (23)  6 (30%) 13 (65%)* 4.33 (1.15-16.32)
 
+Risiko einer SSK-Diagnose zu T2 bei Vorhandensein der o.a. Kriterien bzw. Symptome zu T1; anhand 
signifikantem chi2-Test; OR: odds ratio; KI: Konfidenzintervall
*p<0.05; **p<0.01
Im Hinblick auf eine Unterscheidung der klinischen Merkmale zwischen solchen Ju-
gendlichen mit einer anhaltenden SSK zeigten sich wesentliche Unterschiede in den 
Bereichen „Effektveränderung“ (χ2 [1] = 6.46; p<0.01) und „unabsichtlich verletzt“ 
(χ2 [1] = 4.91; p<0.05). Das Chancenverhältnis für eine SSK zu T2 betrug bei Vorhan-
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densein des Symptoms „Effektveränderung“ 5.57 zu 1 (1.420-21.560). Bei Vorliegen 
des Symptoms „unabsichtlich verletzt“ betrug das Chancenverhältnis 4.33 zu 1 (1.150-
16.323), auch zu T2 SSK aufzuweisen. Anhand der restlichen Merkmale konnten 
zwischen denjenigen mit persistierender SSK und SSK nur zu T1 keine signifikanten 
Unterschiede gefunden werden. 
Im Gruppenvergleich des Auftretens komorbider Störungen, konnten zwischen Jugend-
lichen mit und ohne anhaltender SSK keine signifikanten Unterschiede für komorbide 
Störungen gefunden werden (Tab. 2.17).
Tab. 2.17: Vergleich komorbider Störungen zwischen Jugendlichen mit 
                  persistierender und zurückliegender SSK.
 
Komorbide Störungen   SSK nur  SSK zu 
     zu T1   T1 und T2 Risiko+
     (n=20)   (n=20)    
     n %  n % OR KI
Irgendeine Störung   12 (60%)  12 (60%)
Externalisierende Störungen 4 (20%)  3 (15%)  
Somatoforme Störungen  8 (40%)  5 (25%)
Depressive Störungen  8 (40%)  5 (25%)
Angststörung    5 (25%)  6 (30%)
 
+Risiko einer SSK-Diagnose bei Bestehen der entsprechenden komorbiden Störung
  zu T1; bei signifikanten chi2-Test; OR: odds ratio; KI: Konfidenzintervall
Durchschnittliches Alter bei Störungsbeginn im Vergleich 
Tabelle 2.18 zeigt das durchschnittliche Alter für den Störungsbeginn im Vergleich 
zwischen persistierender und einmaliger Diagnose. Dabei wird sowohl zwischen Miss-
brauch und Abhängigkeit als auch zwischen Alkohol und Cannabis unterschieden. 
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Tab. 2.18:  Durchschnittliches Alter bei Erstmanifestation nach Substanz und 
  Störungsform mit und ohne anhaltender Störung.
 
     SSK nur zu T1  SSK zu T1 und T2
     N M SD  N M SD
 
Alkoholmissbrauch   14 14.79 1.05  15 14.13 1.45
Alkoholabhängigkeit  4 14.25 0.50  7 14.42 0.97
Cannabismissbrauch  8 15.25 1.03  11 14.45 1.29
Cannabisabhängigkeit  5 15.00 1.22  7 14.14 0.89
 
Für das durchschnittliche Alter bei Erstmanifestation bei den Jugendlichen, die nur 
zum ersten Messzeitpunkt SSK aufwiesen, konnten für Alkohol und Cannabis Unter-
schiede gefunden werden. Während Störungen durch Alkoholkonsum durchschnittlich 
mit dem 15. Lebensjahr erstmalig diagnostiziert wurden, lag das Durchschnittsalter 
bei Cannabis im 16. Lebensjahr. 
Innerhalb der Gruppe der Jugendlichen mit persistierender SSK wurden keine Unter-
schiede für das durchschnittliche Alter der Erstmanifestation einer SSK zwischen den 
Substanzen und Störungsformen gefunden. Es zeigten sich jedoch Differenzen zwi-
schen dem Durchschnittsalter Jugendlicher mit und ohne anhaltender Diagnose zu T2 
im Bereich Störungen durch Cannabiskonsum. Die Jugendlichen mit persistierender 
Störung zeigten früher Störungen durch Cannabiskonsum als Jugendliche ohne anhal-
tende Störung.
Im Weiteren soll der genaue Verlauf von SSK auch anhand eines Vergleichs der beiden 
Gruppen mit und ohne persistierende Störungen untersucht werden. 
Verlauf von Missbrauch und Abhängigkeit von Alkohol und Cannabis
Die folgenden Ausführungen beziehen sich auf den Verlauf der Störung innerhalb der 
einzelnen Substanzen auf deskriptiver Ebene. Zunächst soll die Störungsverteilung der 
Jugendlichen, die nur zu T1 SSK aufwiesen, mit denen, die zu T1 und T2 SSK zeigten, 
verglichen werden (Tab. 2.19).
         E R G E B N I S S E  
 1 5 8
Tab. 2.19:  Verlauf einzelner SSK-Störungen zu T1 und T2.    
 
SSK        SSK nur  SSK zu 
        zu T1  T1 und T2  
        (N=20) (N=20)
        N % N %
 
Störungen durch 
Alkoholkonsum
Alkoholmissbrauch      9 45  7 35
Alkoholabhängigkeit     3 15  7 35
Störungen durch 
Cannabiskonsum
Cannabismissbrauch     1 5  4 20
Cannabisabhängigkeit     3 15  6 30
Multipler Konsum
Alkoholabhängigkeit + Cannabismissbrauch  2 10  1 5
Alkoholabhängigkeit + Cannabisabhängigkeit  - -  4 20
Alkoholmissbrauch + Cannabisabhängigkeit  1 5  1 5
Alkoholmissbrauch + Cannabismissbrauch  1 5  2 10
Missbrauch       10 50  11 55
Abhängigkeit       6 30  13 65
Multipler Konsum       4 20  8 40
 
Im Vergleich der Gruppen „persistierende SSK“ und „SSK nur zu T1“ konnte festge-
stellt werden, dass bei denjenigen mit anhaltender SSK zu T1 doppelt so häufig (n=8) 
multipler Konsum zu T1 vorlag als bei denjenigen, die nur zu T1 SSK aufwiesen (n=4). 
Jugendliche, die nur zu T1 SSK zeigten, hatten häufiger Alkoholmissbrauch angegeben 
(n=9) als Jugendliche mit stabiler Störung (n=7). Alkoholabhängigkeit kam im Ver-
gleich zu denjenigen, die nur zu T1 SSK zeigten (n=3), in der Gruppe mit anhaltender 
Diagnose mehr als doppelt so häufig vor (n=7). Auch die Abhängigkeit von Cannabis 
kam in der Gruppe mit persistierenden Störungen doppelt so häufig vor (n=6) als in der 
Gruppe mit SSK nur zu T1 (n=3). Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Jugend-
lichen mit stabiler Diagnose auffallend häufig Abhängigkeit und multiplen Substanz-
konsum zum ersten Messzeitpunkt zeigten. 
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Verlauf bei persistierender SSK von T1 zu T2
In Tabelle 2.20 ist der Verlauf von SSK bei denjenigen Jugendlichen mit anhaltender 
Störung dargestellt. Das häufigste Muster bei persistierenden Störungen durch Alko-
holkonsum konnte in dem stabilen Verlauf von Alkoholmissbrauch (n=6) und Abhän-
gigkeit (n=5) gefunden werden. Eine Entwicklung von Missbrauch zu Abhängigkeit 
konnte nur bei einem Jugendlichen beobachtet werden und der Verlauf von Abhängig-
keit zu Missbrauch bei zwei Jugendlichen. 
Auch ein Wechsel des Substanzkonsums kam bei zwei Jugendlichen vor. Hier entwi-
ckelte sich die Störung durch Alkoholkonsum zu einer Störung durch Cannabiskon-
sum. 
Tab. 2.20: Verlauf bei persistierenden SSK.
T1      T2    N  %
          (n=20)
Alkoholmissbrauch  →  Alkoholmissbrauch  6  30
Alkoholmissbrauch  →  Alkoholabhängigkeit  1  5
Alkoholabhängigkeit  →  Alkoholabhängigkeit  5  25
Alkoholabhängigkeit  →  Alkoholmissbrauch  2  10
(Alkoholmissbrauch  → Cannabisabhängigkeit  1 (5%)
Alkoholmissbrauch  → Cannabismissbrauch  1 (5%))
Störungen durch Cannabiskonsum zu T1 und T2
T1      T2    N  %
Cannabismissbrauch  →  Cannabismissbrauch  3  15
Cannabismissbrauch  →  Cannabisabhängigkeit 1  5
Cannabisabhängigkeit →  Cannabisabhängigkeit 4  20
Cannabisabhängigkeit →  Cannabismissbrauch  2  5
(Cannabisabhängigkeit → Alkoholabhängigkeit 1  (5%)
Cannabismissbrauch → Alkoholabhängigkeit 1 (5%))
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Von den 14 Jugendlichen, die zu T1 die Kriterien einer Diagnose für Substanzmiss-
brauch erfüllten und zu T2 erneut befragt wurden, wiesen auch zehn Substanzmiss-
brauch auf. Bei 14 der Jugendlichen konnte zu T1 bereits eine Abhängigkeit festge-
stellt werden. Eine wiederholte Abhängigkeit konnte bei zehn der vierzehn Befragten 
festgestellt werden. Vier Jugendliche zeigten zu T1 Substanzabhängigkeit und zu T2 
Missbrauch. 
Insgesamt ist für die Gruppe mit persistierenden Störungen festzuhalten, dass sowohl 
bei Missbrauch als auch bei Abhängigkeit ein stabiles Muster vorzuliegen scheint. Dies 
konnte bei Störungen durch Alkoholkonsum gleichermaßen wie bei Störungen durch 
Cannabiskonsum gefunden werden. 
Anzahl komorbider Störungen mit und ohne persistierender Störung
Im Vergleich der beiden Gruppen SSK nur zu T1 und SSK zu T1 und T2 konnten bei 
der Anzahl komorbider Störungen Unterschiede gefunden werden. Insgesamt zeigten 
jeweils acht Probanden keine weiteren Störungen und jeweils zwölf Jugendliche zeig-
ten zumindest eine weitere Störung (Tab. 2.21).
Tab. 2.21: Anzahl komorbider Störungen mit und ohne wiederholter Diagnose.
     SSK zu T1  SSK zu T1 und T2
Anzahl komorbider
Störungen    N %  N %
0     8 40  8 40
1     4 20  7 35
2     4 20  3 15
3     3 15  2 10
4     1 5  - -
gesamt    20   20
Von den 20 Jugendlichen, die nur zum ersten Messzeitpunkt die Kriterien für die Di-
agnose einer SSK aufwiesen zeigten zwölf zum zweiten Messzeitpunkt eine andere 
Störung als SSK.
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Ein Befragter (5%) zeigte zu T2 externalisierende Störungen, sechs (30%) Angststörun-
gen und acht Mal (40%) wurde bei den Jugendlichen Depression diagnostiziert. Diese 
Angaben unterschieden sich nicht wesentlich von den Angaben der Jugendlichen mit 
anhaltender Störung. Ein signifikanter Unterschied konnte jedoch bei den somatofor-
men Störungen gefunden werden. Hier erfüllten zehn (50%) Jugendliche mit SSK nur 
zu T1 im Gegensatz zu drei (15%) Jugendlichen mit persistierender SSK die Diagnose 
einer somatoformen Störung (χ2 [1] = 5.58; p<0.05; OR: 3.33, [1.07-10.33]).
Interindividuelle Faktoren
Familiäre Faktoren 
Die Auftretenshäufigkeiten von Trennung der Eltern bei Jugendlichen die zu T1 und zu 
T2 SSK aufweisen und solchen, die nur zu T1 SSK aufweisen sind in Tab. 2.22 darge-
stellt. Hier konnten im Vergleich keine Unterschiede festgestellt werden. Die Angaben 
legen in beiden Gruppen aufgrund von Mehrfachnennungen die Vermutung nahe, dass 
die Eltern sich schon relativ früh getrennt haben müssen, so dass die Jugendlichen 
überwiegend nicht bei beiden Elternteilen aufgewachsen zu sein scheinen. 
Tab.2.22: Familiäre Faktoren mit und ohne wiederholter Diagnose.
Familiäre Faktoren    SSK zu  SSK nur 
(Sektion P; zu T1 v. Jgdl.  T1 und T2  zu T1  Risiko+
berichtet)    (n=20)   (n=20)   
     n %  n % OR KI
Überwiegend nicht bei 
bd. Elternteilen aufgew. (P3)  16 (80%)  16 (80%)
Trennung d. Eltern (P6)  16 (80%)  16  (80%)
+Risiko einer SSK-Diagnose bei Bestehen der entsprechenden komorbiden Störung zu 
T1; bei signifikanten chi2-Test; OR: odds ratio; KI:Konfidenzintervall
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Psychische Auffälligkeiten eines Elternteils
Zwölf Jugendliche mit SSK zu T1 und T2 und neun Jugendliche mit SSK nur zu T1 be-
richten von Substanzproblemen ihrer Eltern bzw. eines Elternteils. Depressivität der 
Eltern wurde von sechs Jugendlichen mit SSK nur zu T1 respektive acht Jugendlichen 
mit anhaltender SSK angegeben. Ängstlichkeit der Mutter wurde in beiden Gruppen 
von acht Befragten angegeben und Ängstlichkeit des Vaters von einer Person mit an-
haltender und zwei Personen ohne anhaltende SSK. Insgesamt von irgendeinem Pro-
blem der Eltern berichteten 14 respektive 15 Jugendliche. Signifikante Unterschiede 
konnten in keinem Bereich gefunden werden (Tab. 2.23). 
Tab. 2.23: Psychische Auffälligkeiten der Eltern mit und ohne wiederholter Diagnose.
Psychische Auffälligkeiten  SSK nur  SSK zu 
der Eltern     zu T1   T1 und T2    Risiko+
     (n=20)  (n=20)
     N %  N %    OR    KI
Substanzprobleme (P14)  9 (45%)  12  (60%)
Ängstlichkeit Mutter (P22)   8  (40%)  8  (40%)
Ängstlichkeit Vater (P23)  1  (5%)  2  (10%)
Depressivität (P24)   6  (30%)  8  (40%)
Irgendein psychisches Problem 14  (70%)  15  (75%)
+Risiko einer SSK-Diagnose bei Bestehen der entsprechenden komorbiden Störung zu 
T1; bei signifikanten chi2-Test; OR: odds ratio; KI:Konfidenzintervall
Substanzkonsum von Geschwistern 
Der Substanzkonsum der Geschwister wurde anhand von zwei Items des CIDI befragt. 
Auch hier zeigten sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen 
mit anhaltender und nicht anhaltender SSK. Von den Jugendlichen mit SSK nur zuT1 
gaben vier an, dass ihre Geschwister bereits Substanzen konsumiert hätten und ein Ju-
gendlicher berichtete in diesem Zusammenhang von Problemen eines Geschwisterteils 
mit Substanzen. Bei anhaltender Störung gaben sieben Befragte an, ihre Geschwister 
hätten bereits Substanzen konsumiert und zwei schilderten Probleme ihrer Geschwis-
ter mit Substanzen (Tab. 2.24). 
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Tab. 2.24: Substanzkonsum der Geschwister mit und ohne wiederholter Diagnose.
    SSK nur  SSK zu   
    zu T1   T1 und T2 
    (n=20)  (n=20)  Risiko+
    N %  N %  OR KI
Jemals Subst.  
konsumiert (P35)  4  (20%)  7  (35%)
Probleme in
Zusammenhang mit 
Substanzen (P36)  1  (5%)  2  (10%)
+Risiko einer SSK-Diagnose bei Bestehen der entsprechenden komorbiden Störung zu 
T1; bei signifikanten chi2-Test; OR: odds ratio; KI:Konfidenzintervall
Wahrgenommene Bindung zu Eltern und Gleichaltrigen
Hinsichtlich der wahrgenommenen Bindung zu Eltern und Gleichaltrigen gaben die 
Jugendlichen mit und ohne persistierende Störung zum zweiten Messzeitpunkt ähn-
liche Werte an. Somit wurden keine signifikanten Unterschiede in der Bewertung der 
Bindung sowohl zu den Eltern als auch zu den Gleichaltrigen gefunden (Tab. 2.25). 
Auch hier ergibt sich die Varianz der Stichprobe aus dem Umstand, dass nicht alle 
Instrumente ausgewertet werden konnten. 
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Tab. 2.25: Vergleich wahrgenommener Bindung zu Eltern und Gleichaltrigen zwischen 
Jugendlichen mit anhaltender Störung durch Substanzkonsum (zu T1 und 
T2) und Jugendlichen mit zurückliegender Störung durch Substanzkonsum 
(Diagnose nur zu T1).
      SSK   SSK
Wahrgenommene Bindung zu  nur zu T1  zu T1 und T2
Eltern und Gleichaltrigen zu T1  (n=18)   (n=14)
(Eltern- und Peerskala)   M SD  M SD
Bindung zu Eltern
Kommunikation    11.17 3.53  11.14 2.31
Vertrauen      10.90 2.61  12.14 1.88
Entfremdung     7.39 2.77  6.71 1.69
Gesamt     34.68 8.14  36.57 4.89
Bindung zu Gleichaltrigen 
Kommunikation    9.33 1.88  9.50 2.21
Vertrauen      13.16  1.98  13.07 2.09
Entfremdung     7.89 2.13  8.78 1.89
Gesamt     39.61  4.93  38.78  5.52
°p<0.10; **p<0.05; ***p<0.01; ****p<0.001 (t-test)
Verfügbarkeit von Substanzen
Bei Fragen nach der Verfügbarkeit von Substanzen, zeigte sich in beiden Gruppen 
eine exakt gleiche Verteilung (19 Pb.). Jeweils 19 der Befragten gaben an, sehr leicht 
bis leicht an Substanzen zu gelangen. Darüber, bereits Substanzen angeboten bekom-
men zu haben, berichteten acht (SSK nur zu T1) respektive sieben (SSK zu T1 und T2) 
Jugendliche. Auch hier waren dementsprechend keine signifikanten Unterschiede zu 
beobachten (Tab. 2.26). 
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Tab. 2.26: Verfügbarkeit von Drogen mit und ohne wiederholter Diagnose.
SSK nur  SSK zu   
    zu T1   T1 und T2 
    (n=20)  (n=20)  Risiko
    N %  N %  OR KI
Drogenangebot
im Freundeskreis
(P41)    8 (40%)  7 (35%)
leicht verfügbar
(P42)    19 (95%)  19 (95%)
°p<0.10; **p<0.05; ***p<0.01; ****p<0.001 (t-test) 
Lebensereignisse
Auch hinsichtlich des Auftretens kritischer Lebensereignisse zu T1 konnten keine 
signifikanten Differenzen in den Angaben zwischen den Jugendlichen mit und ohne 
anhaltender SSK gefunden werden. Dies zeigte sich für Lebensereignisse, die zu T1 
berichtet wurden, aber auch bei Lebensereignissen, die für den zweiten Messzeitpunkt 
abgefragt wurden (Tab. 2.27). Es konnten somit auch hier keine signifikanten Unter-
schiede gefunden werden. 
Tab. 2.27: Unterschiede im Vergleich von auftretenden Lebensereignissen mit 
  anhaltender SSK und SSK nur zu T1.
Lebensereignisse zu T1   SSK nur    SSK zu
(Bremer Ereignisliste)   zu T1     T1 und T2
      (n=20)    (n=20)
      M SD   M SD
Ereignisse gesamt
Positiv      14.00 8.17   12.95   9.20
Negativ     17.50 9.52   18.70 11.09 
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Lebensereignisse zu T1   SSK nur    SSK zu
(Bremer Ereignisliste)   zu T1     T1 und T2
      (n=20)    (n=20)
      M SD   M SD
Negative Ereignisse in:
Schule/Ausb.     5.30 4.46   5.95 5.20
Soz. Kontakte     1.80 1.50   1.25 1.71
Familie     1.25 1.99   1.35 1.95
Liebes-/Partnerbez.    1.55 1.63   1.40 1.79
Todesfälle     1.20 1.10   1.10 0.91
Gesetz      0.25 0.55   0.60 0.75
Krankheit     0.70 0.66   1.00 2.22
°p<0.10; **p<0.05; ***p<0.01; ****p<0.001 (t-test)
Lebensereignisse zu T2   SSK nur   SSK zu
(Bremer Ereignisliste)   zu T1    T1 und T2
      (n=20)   (n=20)
      M SD  M SD
 
Ereignisse gesamt    
Positiv      6.00 3.07  6.15 3.56
Negativ     6.75 3.29  7.85 5.56
Negative Ereignisse in:
Schule/Ausb.     2.35 1.66  3.05 2.04
Soz. Kontakte     0.90 0.85  0.70 0.80
Familie     0.40 0.59  0.60 0.82
Liebes-/Partnerbez.    -- --  -- --
Todesfälle     0.30 0.57  0.45 0.60
Gesetz      0.20 0.52  0.30 0.66
Krankheit     0.45 0.67  0.60 0.82
°p<0.10; **p<0.05; ***p<0.01; ****p<0.001 (t-test)
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Intrapersonale Faktoren 
Störungen durch Substanzkonsum, wahrgenommene Kontrollüberzeugung und Kompetenz
Für die kognitiven Faktoren wahrgenommene Kompetenz und Kontrollüberzeugung 
(Tab. 2.28) konnten einige signifikante Unterschiede gefunden werden. Signifikant 
besser schätzten sich Jugendliche mit anhaltender Störung in den Bereichen „sport-
liche Fähigkeiten“ (t [29]=2.97; p<0.05) und „Attraktivität“ (t [29]=3.08; p<0.05) ein. 
Statistische Trends ergaben sich in diesem Zusammenhang für die Bereiche „soziale 
Anerkennung“ (t [29]=1.81; p<0.10) und „globales Selbstwertgefühl“ (t [29.09]=1.95; 
p<0.10). 
Tab. 2.28: Wahrgenommene Kompetenz und SSK im Vergleich zwischen Jugendlichen 
mit anhaltenden und nur zu T1 auftretenden SSK.
Kognitive Faktoren zu T1   SSK nur   SSK zu
      Zu T1   T1 und T2
      (n=17)   (n=14)
      M SD  M SD 
Kontrollüberzeugung
(Überzeugungsskala)
Schulische Leistungen   21.17 2.35  19.79 3.67
Verhalten     17.00 4.30  17.43 3.20
Soziale Kontakte   19.23 2.79  18.81 3.35
Gesamt      57.41 6.93  56.03 8.25
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Kognitive Faktoren zu T1   SSK nur   SSK zu
      Zu T1   T1 und T2
      (n=17)   (n=14)
      M SD  M SD 
Wahrgenommene Kompetenz
(Selbstwertskala)
Schulische Fähigkeiten   13.37 3.16  12.36 2.17
Soziale Anerkennung    14.88 2.44  16.36 1.98°
Sportliche Fähigkeiten   10.59 3.75  14.42 3.34** 
Körperliche Erscheinung   12.47 4.09  14.42 2.34
Attraktivität    12.64 2.62  15.32 2.10**
Soziale Erwünschtheit   11.52 2.91  12.35 3.17
Freundschaften    16.52 3.42  17.28 2.89
Globales Selbstwertgefühl   13.23 4.17  15.57 2.37°
°p<0.10; **p<0.05; ***p<0.01; ****p<0.001 (t-test)
Problemlösungsverhalten
Bei den Jugendlichen mit einer persistierenden Störung durch Substanzkonsum konn-
ten im Gegensatz zu solchen Jugendlichen, die nur zu T1 SSK zeigten Unterschiede 
im Problemlösungsverhalten gefunden werden. Statistische Trends ergaben sich in 
den Breichen „Rückzug“ (t [38]=1.82; p<0.10), „energisch diskutieren“ (t [38]=1.75; 
p<0.10), „Suizidversuch“ (t [38]=1.75; p<0.10) und „Problem nicht beachten“ 
(t [38]=1.92; p<0.10). Jugendliche mit SSK nur zu T1 berichteten in ihren Antworten 
häufiger von Rückzugsverhalten und Suizidgedanken, Jugendliche mit anhaltenden 
Störungen gaben häufiger an energisch zu diskutieren bzw. das Problem zu ignorieren. 
Insgesamt konnte bei der Aufteilung des befragten Problemlöseverhaltens hinsichtlich 
„negativer“ und „positiver“ Antworten kein signifikanter Unterschied gefunden wer-
den (Tab. 2.29).
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Tab. 2.29: Jugendliches Problemslöseverhalten bei SSK zu T1 und T2 und 
       SSK nur zu T1.
      SSK nur   SSK zu
Problemlöseverhalten zu T1  zu T1   T1 und T2
(Problemlösungsliste)   (N=20)  (N=20)
      M SD  M SD 
Rückzug (-)     1.90 1.66  1.15 1.42°
Diskutieren (n.)    1.30 1.59  2.25 1.83°
Weglaufen (-)     0.05 0.22  0.15 0.37
Mit den Eltern sprechen (+)   2.10 1.61  1.90 1.83
Alkohol-/Drogenkonsum (-)   0.70 1.03  0.90 1.33
Mit einem Freund gesprochen (+)  2.60 1.50  2.90 1.37
Selbstverletzung (-)    0.05 0.22  0.00 0.0
Mit Erwachsenen sprechen (+)  1.70 1.75  0.95 1.27
Suizidgedanken (-)    0.45 1.14  0.00 0.00°
Problem ignorieren (n.)   0.60 0.99  1.40 1.57°
„Das Leben geht weiter!“ (+)   2.30 1.30  2.35 1.46
Positiver Index    2.17 0.77  2.02 0.83
Negativer Index    0.63 0.48  0.44 0.43
Gesamtindex     2.84 0.52  2.87 0.46
Bewertung der Items: (+) = positiv, (n.) = neutral, (-) = negativ
°p<0.10; *p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001 (t-test)
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Zusammenfassung der Ergebnisse der univariaten Gruppenvergleiche
Bei den univariaten Gruppenvergleichen ergaben sich einige statistisch bedeutsame 
Unterschiede in den Gruppen. Die Jugendlichen, die auch zum zweiten Messzeitpunkt 
Störungen durch Substanzkonsum (durchschnittlich 16.1 Monate später) aufwiesen, 
zeigten auf verschiedenen Ebenen (klinisch, intrapersonal) Unterschiede, im Vergleich 
zu den Jugendlichen ohne anhaltende Störung (s. Kasten 2.2). Bei den kontextuellen 
Faktoren zeigten sich keine Differenzen zwischen den Gruppen. 
Kasten 2.2: Mögliche Prädiktoren zu T1 für die Persistenz von Störungen durch 
                     Substanzkonsum.
4  Klinische Faktoren bei SSK zu T1
  Effektveränderung
  Unabsichtlich verletzt
4  Interpersonelle Faktoren
  Männliches Geschlecht
4  Intrapersonale Faktoren
  Höhere Wahrgenommene Kompetenz in:
   sozialer Anerkennung
   sportlichen Fähigkeiten
   Attraktivität
   Globalem Selbstwertgefühl
  Problemlösungsverhalten:
   Weniger Rückzug
   Mehr diskutieren
   Weniger Suizidgedanken
   Häufiger Problem ignorieren
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3 DISKUSSION:
Zusammenfassung, Interpretation und Ausblick
In diesem Abschnitt sollen die ermittelten Ergebnisse zusammengefasst und im Kon-
text mit anderen, bereits vorgestellten Befunden diskutiert werden. Die Ergebnisse 
werden dann auf ihre Übereinstimmung mit den im theoretischen Teil dargelegten 
Erklärungsansätzen geprüft. Im Vorfeld sollen jedoch sowohl Stärken der Studie, als 
auch methodische Einschränkungen diskutiert werden. Daran anschließend erfolgt ein 
kurzer Überblick über Prävention und Intervention bei Störungen durch Substanzkon-
sum im Hinblick auf Implikationen, die sich aus dieser Arbeit ergeben. 
3.1 Die Bremer Jugendstudie: Stärken und Einschränkungen
Bei der Interpretation der Daten der Bremer Jugendstudie können positive Merkmale 
hervorgehoben werden, es sind jedoch auch einige methodische Einschränkungen zu 
berücksichtigen. 
Die positiven Merkmale sind:
4 Die Stichprobe bestehend aus 1035 Befragten zum ersten Messzeitpunkt (und ei-
nem Follow-Up nach 16.1 Monaten) ist sehr umfangreich,
4 es handelt sich bei der vorliegenden Studie um eine Längsschnittstudie,
4 die Daten der Studie basieren auf hoch strukturierten und standardisierten Erhe-
bungsmethoden (Interviews und Fragebogen); dies ermöglichte einen differenzier-
ten Blick auf die Jugendlichen,
4 die Befragten wurden aus 36 Bremer Schulen rekrutiert, so dass verschiedene 
Stadtteile und somit auch eine ausgeglichene Verteilung der sozialen Schichten 
gewährleistet wurde (Repräsentativität),
4 in der Bremer Jugendstudie wurde ein breites Spektrum an psychischen Faktoren 
und sozialen Zusammenhängen erfragt, auf der Basis des aktuellen DSM-IV und
4 sowohl der eigene als auch Substanzkonsum in der Familie und bei Peers wurde 
erhoben.
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Methodische Einschränkungen der Studie stellen folgende Faktoren dar:
4 Gerade im Zusammenhang mit Störungen durch Substanzkonsum werden früher 
Schulabbruch oder häufiges Schuleschwänzen diskutiert; diese Faktoren könn-
ten zu einer Verfälschung der Stichprobenauswahl beigetragen haben. Auch der 
Umstand, dass eine gewisse Anzahl der ursprünglich angesprochenen Schüler 
aufgrund einer fehlenden Einverständniserklärung der Eltern nicht an der Studie 
teilgenommen haben, könnte sowohl ein Anzeichen mangelnden Interesses seitens 
der Eltern, als auch von wenig Austausch sein. Dies wiederum würde dem Risiko-
faktor für Störungen durch Substanzkonsum „mangelnde parentale Bindung“ ent-
sprechen. Dementsprechend könnte die Repräsentativität beeinträchtigt worden 
sein.
4 Zum zweiten Messzeitpunkt konnten, vor allem aus organisatorischen Gründen, 
letztendlich nur die Daten von 523 Probanden analysiert werden. Dies bedeutet ei-
nen Anteil von knapp über 50% der Ursprungsstichprobe. Unter Berücksichtigung 
der Tatsache, dass gerade solche Jugendliche vermehrt ausschieden, die männlich 
waren, der älteren Kohorte angehörten und Störungen durch Substanzkonsum zu 
T1 zeigten, müssen Einschränkungen erwähnt werden. Von einer umfassenden Re-
präsentativität der Stichprobe kann aufgrund der nur verminderten Teilnahme zu 
beiden Messzeitpunkten nur eingeschränkt ausgegangen werden. 
4 Bei den zum ersten Messzeitpunkt erfragten Daten mussten die Probanden retros-
pektive, das heisst sich an auf das bisherige Leben bezogene Ereignisse erinnern. 
Gerade bei den Angaben zum Erstkonsum kann die Qualität der Daten aufgrund 
möglicher Erinnerungslücken eingeschränkt sein. Auch die Angaben zum Sub-
stanzkonsum der Eltern muss aufgrund subjektiver Einschätzungen der Kinder 
vorsichtig interpretiert werden. 
4 Die Einschätzung der psychosozialen Beeinträchtigungen konnten nicht diffe-
renziert für den Zeitraum vor dem Auftreten der Störung durch Substanzkonsum 
erhoben werden. Dementsprechend ist nicht eindeutig zu klären, ob es sich bei Pro-
blemen - wie beispielsweise in der Schule oder im zwischenmenschlichen Bereich 
- um gleichzeitig aufgetretene oder bereits im Vorfeld bestehende Erscheinungen 
handelt. 
4 Obwohl die zugrunde liegende Stichprobe verhältnismäßig groß war, konnten 
Kontrollgruppen alters- und geschlechtsspezifisch nicht angemessen parallelisiert 
werden. 
4 Die hohe Anzahl der berechneten Häufigkeits- und Mittelwertsvergleiche erhöht 
die Wahrscheinlichkeit, dass als statistisch signifikant berechnete Ergebnisse auf 
Zufall basieren (kummulierter Alpha-Fehler).
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Insgesamt sind die Ergebnisse der Studie jedoch auf der Basis einer umfangreichen 
und zuverlässigen empirischen Grundlage zu sehen. Daher erlauben die gefundenen 
Ergebnisse nicht nur interessante Einblicke in den Verlauf von Störungen durch Sub-
stanzkonsum, sondern bieten darüber hinaus auch Möglichkeiten für die Ableitung 
von Präventions- und Interventionsansätzen. 
3.2 Ergebnisse der Untersuchung im Vergleich mit anderen Studien
Das Ziel der vorliegenden Studie bestand darin, differentielle Risikofaktoren, die den 
Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum beeinflussen, bei (Kindern und) Jugend-
lichen zu identifizieren. Unterschiede wurden dabei zwischen solchen Jugendlichen, 
die vorübergehende und anhaltende Störungen durch Substanzkonsum aufwiesen 
(nur zum ersten Messzeitpunkt vs. zu beiden Messzeitpunkten) und solchen die keine 
Störung zeigten, untersucht. Grundlage der empirischen Erhebung stellten die Daten 
von Jugendlichen der Allgemeinbevölkerung im Alter zwischen zwölf und 17 Jahren, 
zu zwei Messzeitpunkten, mit einem durchschnittlichen Intervall von 16 Monaten, 
dar. Der Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum konnte bei 40 Jugendlichen 
analysiert werden. Hier wurde besonders der Einfluss von klinischen sowie inter- und 
intraindividuellen Faktoren analysiert. 
Im Folgenden sollen die ermittelten Ergebnisse in einem Überblick mit den Befunden 
anderer Studien verglichen werden. Dabei sollen vor allem den Verlauf von Störungen 
durch Substanzkonsum prädizierende Faktoren im Vergleich berücksichtigt werden.
3.2.1 Ergebnisse des ersten Messzeitpunkts
Häufigkeit von Störungen durch Substanzkonsum 
In der Bremer Jugendstudie konnte für Störungen durch Alkoholkonsum eine le-
benszeitbezogene Auftretenshäufigkeit von 9.3% und für Störungen durch illegale 
Substanzen von 6.9% gefunden werden. Insgesamt lagen die Ergebnisse der Bremer 
Jugendstudie für Störungen durch Substanzkonsum bei 12.3% und somit in einem 
vergleichbaren Bereich mit anderen Studien. Lebenszeitprävalenzen wurden für Al-
koholmissbrauch von 5.7% und –abhängigkeit von 3.6% gefunden. In der EDPS-Studie 
(Wittchen et al., 1999) wurden Werte von 9.7% für Alkoholmissbrauch und 6.2% für 
Alkoholabhängigkeit bei Jugendlichen zwischen 14 und 24 Jahren berichtet. Kandel et 
al. (1997) ermittelten Auftretenshäufigkeiten von 8.1%. Lewinsohn et al. (1993) gaben 
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eine vergleichsweise geringe Rate mit 4.6% für Störungen durch Alkoholkonsum allge-
mein an. 
Auffällige Abweichungen der Ergebnisse der Bremer Jugendstudie im Vergleich zu 
anderen Untersuchungen waren im Bereich Störungen durch Cannabiskonsum zu 
finden. Hier zeigte sich überraschenderweise eine höhere Prozentzahl für Cannabis-
abhängigkeit (3.3%) als für Cannabismissbrauch (3.1%). Diese Verteilung konnte in 
keiner anderen Studie so bestätigt werden. 
Bezüglich der Höhe der Prozentzahlen, zeigten sich jedoch auch in anderen Studien 
ähnliche Zahlen. Wittchen et al. (1999) gaben Prävalenzwerte für Cannabismissbrauch 
von 2.9% und für Cannabisabhängigkeit von 2% an. Auch Fergusson et al. (1993) 
berichteten vergleichbare Zahlen von Störungen durch Cannabiskonsum allgemein 
(1.7%). Lediglich die Arbeitsgruppe um Kandel (1994) gab Werte an, die im Abgleich 
zu bisher genannten Ergebnissen sehr hoch sind. So haben sie in ihrer Studie für Can-
nabisabhängigkeit von 14.4% gefunden. 
Übereinstimmende Ergebnisse waren in allen untersuchten Studien und auch in der 
vorliegenden Arbeit dahingehend zu finden, dass Alkoholstörungen mit Abstand am 
häufigsten diagnostiziert wurden, gefolgt von Cannabisstörungen. 
Alter bei Störungsbeginn
Das durchschnittliche Alter zu Störungsbeginn lag in der Bremer Jugendstudie für 
Alkoholkonsum bei 14 Jahren. Dieses Alter der Erstmanifestation konnte auch in ande-
ren Studien bestätigt werden. Ein Vergleich dieses Ergebnisses mit Befunden anderer 
Studien hat ergeben, dass Störungen durch Substanzkonsum häufig erstmals im 15. 
Lebensjahr diagnostiziert werden (BzgA, 2001; Kraus et al., 1998; Sullivan & Farrell, 
2002). 
Wie auch in zahlreichen Studien beobachtet werden konnte (Johnston et al., 2002; 
Oxford et al., 2000; Wittchen et al., 1996), steigt die Anzahl von SSK in der Bremer 
Jugendstudie mit zunehmendem Alter steil an. In der Bremer Jugendstudie konnte SSK 
bereits im Alter von 13 Jahren festgestellt werden und tritt mit höherem Alter immer 
häufiger auf. Während bei den Mädchen der größte Zuwachs an Diagnosen im Alter 
vom 15 Jahren, mit nur geringfügigen Veränderungen bis zum 17. Lebensjahr beob-
achtet wurden, konnte bei den Jungen bereits im Alter von 14 Jahren eine steigende 
Tendenz bis zum 17. Lebensjahr von Störungen durch Substanzkonsum gefunden wer-
den. Auch das entspricht den Ergebnissen bestehender Untersuchungen (BzgA, 2001; 
Holly & Wittchen, 1998). 
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Deutliche Unterschiede waren in den Ergebnissen der Bremer Jugendstudie in Ab-
gleich mit anderen Studien zwischen Cannabis- und Alkoholkonsum insofern zu 
beobachten, als dass Störungen durch Cannabiskonsum in der Bremer Jugendstudie 
früher diagnostiziert wurden. In vergleichbaren Untersuchungen wird das Alter bei 
Erstmanifestation von Störungen durch Cannabiskonsum üblicherweise später ange-
geben (ca. 16. Lebensjahr), als das Auftreten von Störungen durch Alkoholkonsum 
(BzgA, 2001; Kraus et al., 1998). Nach Wittchen et al. (1999) findet die Entwicklung 
einer Störung durch Cannabiskonsum nicht vor dem 15. Lebensjahr statt. In der Bre-
mer Jugendstudie wurde allerdings ein Durchschnittsalter für die Erstmanifestation 
von Cannabismissbrauch von 13.7 Jahren gefunden. Dieses Ergebnis hebt sich von 
der aktuellen Forschungsliteratur ab (Fergusson & Horwood, 2000; Sydow et al., 2001; 
Kandel, 1998). 
Komorbidität
In der Bremer Jugendstudie lag die Auftretenshäufigkeit von Komorbidität bei den 
Jugendlichen mit lebenszeitbezogenen Störungen durch Substanzkonsum mit 57.4% 
in einem sehr hohen Bereich. 33.7% erfüllten die Kriterien einer weiteren Diagnose, 
17.2% wiesen zwei zusätzliche Störung auf, 4.9% drei und 1.6% sogar vier. Bei Betrach-
tung der Zahlen im Bereich einzelner komorbider Störungen zeigte sich mit 35% am 
häufigsten Depression, gefolgt von Somatoformen Störungen (32.5%) und Angststörun-
gen (30%). Die Komorbiditätsrate für externalisierende Störungen begrenzte sich bei 
Berechnung der prozentualen Auftretenshäufigkeiten auf wenige Fälle. Berücksichtigt 
man jedoch die Grundverteilung der einzelnen Störungen in der Gesamtpopulation 
und berechnet das Chancenverhältnis, bei Störungen durch Substanzkonsum auch 
eine externalisierende Störung aufzuweisen, dann stellt das größte Risiko einer komor-
biden Störung die externalisierende Störung dar (OR: 3.66), gefolgt von Somatoformen 
Störungen (OR: 3.04) und Depression (OR:1.92). Das Risiko einer Angststörung war für 
Jugendliche mit SSK nicht größer als für solche ohne Störung. 
Die beobachteten hohen Komorbiditätsraten sind konsistent mit den Ergebnissen 
anderer Untersuchungen (Angold et al., 2002; Aviram, Ruhm & Levin, 2001; Caron 
und Rutter, 1991; Essau et al., 2002a; Habermas, 2002; Schwoon, 2001). Auch eine 
entsprechend hohe Rate an komorbiden externalisierenden Störungen konnte in einer 
Vielzahl anderer Untersuchungen gefunden werden (Baer et al., 1998; Brook et al., 
1995; Moretti & Lessard, 1995; Loeber et al., 1999; Swendson et al., 2002; Wennberg & 
Bohmann, 2002). 
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Ein Ergebnis der vorliegenden Studie, das nicht mit anderen aktuellen Untersuchun-
gen verglichen werden kann, ist in Zusammenhang mit Somatoformen Störungen zu 
finden. Zusätzlich zu externalisierenden Störungen, Depression und Angststörungen, 
die in der aktuellen Forschungsliteratur viel diskutiert werden, konnten in der Bremer 
Jugendstudie auch Somatoforme Störungen als häufig komorbid auftretend beobachtet 
werden. Dieses Störungsbild wird in vergleichbaren Studien in diesem Zusammenhang 
eher selten und nur am Rande erwähnt. 
3.2.2 Längsschnittanalysen
Persistenz von Störungen durch Substanzkonsum zu T2
Der Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum konnte in der vorliegenden Studie 
anhand der Daten von 40 Jugendlichen untersucht werden. Diese Jugendlichen wiesen 
zum ersten Messzeitpunkt eine Störung durch Substanzkonsum (SSK) auf und wurden 
auch zum zweiten Messzeitpunkt befragt. Bei 20 von ihnen (50%) wurde auch zu T2 
eine SSK diagnostiziert. Im Vergleich dazu, wiesen „nur“ 7.6% der Vergleichsgruppe 
ohne Störung zu T1 eine SSK zu T2 auf. Dieses Ergebnis zeigt, dass das Risiko, bei in-
itialer SSK auch zum zweiten Messzeitpunkt die Kriterien für die Diagnose einer SSK 
zu erfüllen, deutlich erhöht ist (OR=6.59).
Ähnliche Werte konnten auch durch andere Studien bestätigt werden. Dementspre-
chend fanden zum Beispiel Wittchen et al. (1999) bei 55.9% der Befragten, die zum ers-
ten Messzeitpunkt die Diagnose einer SSK erfüllten auch zum zweiten Messzeitpunkt 
eine SSK. (Auch hier konnte also eine hohe Stabilität der Störung gefunden werden).
Obwohl die Anzahl derjenigen Befragten, bei denen eine genaue Untersuchung der 
Verlaufsform der Störung über zwei Messzeitpunkte möglich war, mit 20 Personen 
eher als gering einzuschätzen ist, konnten jedoch interessante Ergebnisse gefunden 
werden. Es zeigte sich, dass von den 14 Befragten mit einer Missbrauchsdiagnose bei 
zehn diese Diagnose stabil blieb und nur vier Jugendliche eine Abhängigkeit entwi-
ckelten. Von den 14 Jugendlichen mit der Diagnose eine Substanzabhängigkeit ist die-
ses Störungsbild bei zehn stabil geblieben. Dementsprechend entwickelten „nur“ vier 
eine Abhängigkeit nach vorausgegangenem Missbrauch und vier einen Missbrauch 
nach zuvor bestehender Abhängigkeit und zeigten damit also einen Wechsel innerhalb 
des Störungsbildes. 
Ähnliche Ergebnisse konnten auch Hasin und Paykin (1999) finden. Hier zeigte sich 
mit 67% eine hohe Stabilität für diejenigen Jugendlichen, die zum ersten und zum 
zweiten Messzeitpunkt Abhängigkeit zeigten, im Gegensatz zu solchen, die zunächst 
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Abhängigkeit und anschließend die Kriterien für die Diagnose Missbrauch erfüllten 
(6%). Ausgehend von einer Missbrauchsdiagnose zum ersten Messzeitpunkt war das 
Risiko in der Studie von Hasin und Paykin (1999) um das sechsfache erhöht, auch zum 
zweiten Messzeitpunkt die Diagnose für Missbrauch zu erfüllen. Insgesamt zeigte sich 
eine hohe Stabilität des Missbrauchs mit 28.3%, im Gegensatz zur Entwicklung einer 
Abhängigkeit mit 8.4%. Am häufigsten wurde jedoch hier, nach initialer Diagnose zum 
ersten Messzeitpunkt, keine Störung von 63.3% der Befragten zum zweiten Zeitpunkt 
angegeben. 
Komorbide Störungen zu T2
Im Gruppenvergleich zwischen solchen Jugendlichen mit einer Störung durch Sub-
stanzkonsum zum ersten Messzeitpunkt und solchen Jugendlichen ohne initiale Diag-
nose konnten signifikante Unterschiede in verschiedenen Bereichen gefunden werden. 
Beim Auftreten psychischer Störungen zum zweiten Messzeitpunkt zeigten sich deut-
liche Differenzen beim Vorliegen von Missbrauch, Abhängigkeit, Depression, Angst-
störungen und Somatoformen Störungen im Vergleich der Jugendlichen mit und ohne 
initialer Störung. Der erwartete signifikante Effekt von externalisierenden Störungen 
konnte hier jedoch nicht festgestellt werden. Die Gründe dafür sind in der hohen Drop-
Out-Rate gerade von solchen Jugendlichen, die ein männliches Geschlecht, externali-
sierende Störungen und ein höheres Alter aufwiesen, zu vermuten. Insgesamt konnte 
bei den Befragten mit einer initialen Diagnose zum zweiten Messzeitpunkt signifikant 
mehr komorbide Störungen festgestellt werden als bei der Kontrollgruppe. 
Auch in verschiedenen anderen Studien konnte dieses Ergebnis bestätigt werden (De-
Witt et al., 2000, Johnson et al., 1995; Zapert et al., 2002). Unterschiede sind allerdings 
dahingehend festzuhalten, dass nicht - wie erwartet – ein hoher Anteil an externali-
sierende komorbiden Störungen zum zweiten Messzeitpunkt zu finden waren, wie in 
vielen anderen Studien beobachtet (Loeber et al., 1999; White et al., 1999; Whitmore 
et al., 1997). 
Psychosoziale Beeinträchtigungen zu T2
Beim Schweregrad psychosozialer Beeinträchtigung zeigten sich Unterschiede zwi-
schen den Gruppen dahingehend, dass Jugendliche mit einer SSK zum ersten Mess-
zeitpunk insgesamt von einer höheren psychosozialen Beeinträchtigung berichteten, 
als solche ohne anfängliche Diagnose. Dies zeigte sich speziell im Bereich zwischen-
menschliche Beziehungen und allgemeine Psychopathologie, während sich im Hinblick 
auf das Funktionsniveau in der Schule/bei der Arbeit keine Unterschiede zwischen den 
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Gruppen ergaben. Dieses Ergebnis weicht allerdings von den Ergebnissen vieler Stu-
dien ab. Hier wird gerade bei Jugendlichen mit Störungen durch Substanzkonsum von 
Problemen in der Schule berichtet (vgl. Kap. 1.7.2.2). 
Signifikante Unterschiede konnten für angegebene kritische Lebensbereiche gefunden 
werden. Hier gaben Jugendliche mit einer Störung durch Substanzkonsum zum ersten 
Messzeitpunkt mehr kritische Lebensereignisse in den Bereichen Schule/Ausbildung, 
Familie, SozialeKontakte/Freizeitaktivitäten, Probleme mit dem Gesetz und Gesundheit/
Krankheit an. Auch diese Befunde können von vielen Studien bestätigt werden (Con-
way et al., 2002; Dube et al., 2001; Metzke & Steinhausen, 1999). 
Bei der Inanspruchnahme psychosozialer Versorgungseinrichtungen und dem allge-
meinen Gesundheitszustand wurden keine Unterschiede im Gruppenvergleich Der-
jenigen mit Störungskonsum zum ersten Messzeitpunkt und Solchen ohne initiale 
Störung gefunden. Jugendliche mit SSK zeigten jedoch eine signifikant höhere Zuwen-
dung zu ambulanten und stationären Hilfsangeboten, im Vergleich zur Kontrollgruppe 
ohne Störung zum ersten Messzeitpunkt. 
3.2.2.1  Prädiktoren für die Persistenz von Störungen durch Substanzkonsum
Um die Faktoren zu identifizieren, die mit der Persistenz von SSK zusammenhängen, 
wurden die Jugendlichen, die zum ersten Messezitpunkt aber nicht mehr zum zweiten 
Messzeitpunkt eine Störung durch Substanzkonsum aufwiesen (n=20), verglichen mit 
den Jugendlichen, die zu beiden Messzeitpunkten diese Störung zeigten (n=20). In uni-
variaten Gruppenvergleichen wurden verschiedene klinische sowie interindividuelle 
und intrapersonale Faktoren berücksichtigt. 
Klinische Faktoren
Von den Jugendlichen mit anhaltender Diagnose wurden signifikant häufiger die 
Symptome „Effektveränderung“ (35% vs. 75%) und „sich unabsichtlich verletzt“ (30% 
vs. 65%) berichtet. Zu detaillierten Erhebung klinischer Merkmale hinsichtlich des 
Verlaufs von SSK konnten keine empirischen Befunde gefunden werden, so dass eine 
Vergleichbarkeit in diesem Zusammenhang nicht möglich ist. 
Im Hinblick auf komorbide Störungen konnte zwischen den Gruppen mit und ohne 
persistierenden Störungsverlauf erstaunlicherweise keine Differenzen identifiziert 
werden. Dies könnte dem Umstand der relativ hohen Drop-Out-Rate im Bereich SSK 
zugeschrieben werden. Es erscheint naheliegend, dass gerade solche Jugendliche mit 
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einer stärkeren Beeinträchtigung aus bereits genannten Gründen zum zweiten Mess-
zeitpunkt nicht mehr an der Erhebung teilgenommen haben. 
Der Einfluss interindividueller Faktoren auf den Verlauf von Störungen durch Substanz-
konsum
Auch hinsichtlich der interindividuellen Faktoren konnten weder bei den familiären 
Faktoren wie psychische Auffälligkeiten der Eltern, Substanzkonsum der Eltern, Sub-
stanzkonsum der Geschwister und wahrgenommener Bindung zu Eltern noch bei der 
Bindung zu Gleichaltrigen und Verfügbarkeit von Substanzen Unterschiede zwischen 
den Jugendlichen mit und ohne anhaltender SSK gefunden werden. Auch bei den an-
gegebenen Lebensereignissen zu T1 und T2 zeigten sich keine Differenzen zwischen 
den Gruppen. 
Diese Ergebnisse weichen in starkem Maß von den aktuellen Forschungsergebnissen 
ab. Hier wird sowohl ein starker Zusammenhang zwischen parentaler SSK (Latimer et 
al., 2000), emotionaler Unterstützung seitens der Eltern (Charvoz et al., 2002), Einfluss 
der Peergruppe (Schulenberg et al., 2001), Verfügbarkeit von Substanzen (Brown, 
Dámico, McCarthy & Taper, 2001) und SSK als Risikofaktoren für den Verlauf SSK 
genannt. 
In der vorliegenden Untersuchung konnten jedoch keinerlei solcher Zusammenhänge, 
die die Persistenz der SSK erklären könnten, identifiziert werden. 
Signifikante Geschlechtsunterschiede konnten in der unterschiedlichen Anzahl von 
Jungen und Mädchen mit persistierender SSK gefunden werden. Obwohl sich die An-
zahl der 40 untersuchten Jugendlichen zum ersten Messzeitpunkt mit 19 Jungen und 
21 Mädchen relativ ausgeglichen darstellte, zeigten signifikant mehr Jungen (n=14, 
70%) andauernden Konsum (das heisst zu beiden Messzeitpunkten) als Mädchen 
(n=6, 30%). Diese Ergebnisse sind konsistent mit anderen Untersuchungsergebnissen. 
Dementsprechend haben beispielsweise Wittchen et al. (1996) eine um das dreifache 
erhöhte Anzahl von Jungen mit einer SSK in ihrer Längsschnittstudie gefunden als 
Mädchen. Auch bei Johnson et al. (1995) übertrifft die Anzahl der männlichen Befrag-
ten den Teil der weiblichen um das dreifache. Silbereisen (1995) geht sogar von einem 
um das fünffache erhöhte Risiko bei männlichen Jugendlichen für problematisches 
Trinkverhalten aus. 
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Der Einfluss intrapersonaler Faktoren auf den Verlauf von Störungen durch Substanz-
konsum
Bei den intraindividuellen Faktoren zeigten sich Unterschiede zwischen Jugendlichen 
mit SSK zu T1 und T2 und SSK nur zu T1 dahingehend, als dass diejenigen mit anhal-
tender Diagnose im Bereich wahrgenommene Kompetenz von höherer sozialer Aner-
kennung, größerer Attraktivität, besseren sportlichen Fähigkeiten und stärkerem glo-
balen Selbstwert berichteten. Zusammenhänge in diesem Bereich können auch durch 
Ergebnisse Silbereisens und Reese (2001) unterstützt werden, der eine Verbindung 
zwischen Substanzkonsum und sozialer Akzeptanz bei Kindern und Jugendlichen fest-
gestellt hat. Andererseits werden jedoch geringe Selbstwirksamkeit und Kontrollüber-
zeugung als Risikofaktor z.B. für die negative Beeinflussung substanzkonsumierender 
Peers diskutiert (Schulenberg et al., 1999). Defizitäre Kompetenzen sollen anhand der 
Substanz kompensiert werden. 
Auch im Bereich der Kontrollüberzeugung konnten keine Gruppenunterschiede gefun-
den werden. 
Im Bereich Problemslösungsverhalten gaben die Jugendlichen mit SSK zu beiden Mess-
zeitpunkten geringeres Rückzugsverhalten und weniger Suizidgedanken an als Ju-
gendliche ohne persistierende Störung. Zudem wurde ein höheres Maß an Diskutieren 
und das Problem ignorieren von Jugendlichen mit anhaltender SSK berichtet. 
3.2.3 Zusammenfassung
Anhand der vorgenommenen Vergleiche der Ergebnisse konnten die Befunde interna-
tionaler Studien nur teilweise bestätigt werden. Es zeigten sich jedoch Erkenntnisse 
über den Verlauf, die bisher nur in wenigen Studien genau untersucht wurden. Wie 
diese Erkenntnisse in Zusammenhang mit den Theorien und Modellen zum Verlauf 
von SSK zu bringen sind und welche Implikationen für zukünftige Forschung sowie 
Prävention und Intervention sich ableiten lassen, soll im folgenden diskutiert werden. 
3.3 Bewertung und Interpretation
Hervorzuheben ist, dass auch in dieser Studie bei den Jugendlichen mit initialer Stö-
rung durch Substanzkonsum im Gegensatz zur Vergleichsgruppe vermehrt komorbide 
Störungen beobachtet werden konnten. Dies steht im Einklang mit bereits bestehen-
den Studien (Fombonne, 1998; Pitchford, 2002; Rende & Weissman, 1999; Steinhau-
sen, Metzke & Kannenberg, 1998). Auch bei der Anzahl der komorbiden Störung 
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zeigten sich starke Differenzen zwischen den Gruppen. 37.5% der Jugendlichen mit 
Störungen durch Substanzkonsum zeigten eine weitere Störung im Gegensatz zur Ver-
gleichsgruppe mit 23.4%. Bei zwei weiteren Störungen unterschieden sich die Gruppen 
noch deutlicher mit 20% bei denjenigen mit initialer Störung und 5.6% ohne. Am deut-
lichsten hob sich die Prozentzahl bei drei Störungen ab. Hier stehen 25% mit initialer 
Störung 1.3% ohne anfänglicher Diagnose gegenüber. Dies bedeutet, dass komorbiden 
Störungen eine hohe Bedeutung bei der Störung durch Substanzkonsum beigemessen 
werden muss (vgl. Kap.1.5), denn diese Erkenntnis, führt zu wichtigen Implikationen 
für Präventions- und Interventionsansätze.
Auch im Bereich der psychosozialen Beeinträchtigungen wurden im Gruppenvergleich 
Differenzen gefunden. Insgesamt gaben die Jugendlichen mit ursprünglichen Störun-
gen durch Substanzkonsum zum zweiten Messzeitpunkt häufiger an, durch Probleme 
im zwischenmenschlichen Bereich (mit den Eltern, Freunden und/oder Lehrern) beein-
trächtigt gewesen zu sein.
Die Unterschiede hinsichtlich größer empfundener psychosozialer Beeinträchtigung 
in den Bereichen Schule und Nutzung der Freizeit und angegebenen kritischen 
Lebensereignissen in den Bereichen Schule/Ausbildung und soziale Kontakte/
Freizeitaktivitäten können durch die Form der Fragestellung (die eine Bewertung im-
pliziert) erklärt werden.
So wurde bei der psychosozialen Beeinträchtigung gefragt „Wie viel Probleme hast Du 
mit Deinem Verhalten in der Schule?“, „Wie viel Probleme hast Du mit Deiner Arbeit 
für die Schule (mit Deiner Arbeit)?“ oder „Wie viel Probleme hast Du damit, Spaß zu ha-
ben?“. Hier konnten keine signifikanten Unterschiede im Antwortverhalten zwischen 
den beiden Gruppen gefunden werden. Bezüglich kritischer Lebensereignisse wurden 
jedoch signifikant mehr Ereignisse auch in diesen Bereichen von Jugendlichen mit 
initialer SSK genannt. Hier sollte angegeben werden welches Ereignis in welchem Jahr 
eingetreten ist. Gefragt wurde unter anderem nach „Dein Zeugnis enthält schlechte 
Zensuren“, „Du hast Schwierigkeiten mit Deinem Lehrer/Deiner Lehrerin“, „Eine gute 
Freundschaft ist auseinandergegangen“ und „Du hast Streit mit Deinem Freund/Deiner 
Freundin/ Deinen Freunden“. Einerseits wird also ein Problembewusstsein bzw. Emp-
finden für eine bestimmte Situation erfragt, andererseits das Eintreten bestimmter 
Ereignisse. Es ist also durchaus möglich, dass die Kinder mit SSK Probleme mit den 
Lehrern nicht als psychosoziale Beeinträchtigung empfinden und dementsprechend 
nicht angegeben haben. 
Die subjektive Einschätzung der in dem Fragebogen als kritisch bezeichneten Lebens-
ereignisse wurde nicht erfragt. Es bleibt also offen, ob die Jugendlichen diese Ereig-
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nisse auch als negativ einschätzen würden. Interessant sind diese Ergebnisse vor dem 
Hintergrund, dass die Jugendlichen mit SSK über höheres Selbstwertgefühl berichtet 
haben und somit vielleicht Probleme mit Lehrern dementsprechend nicht als proble-
matisch geschildert und empfunden haben. 
Es konnten nicht, wie in vielen anderen Studien (Colsman & Wulfert, 2002; Griffin et 
al., 2002), Unterschiede zwischen den Jugendlichen mit initialer SSK und ohne Stö-
rung zum ersten Messzeitpunkt im Bereich schulische Leistungen gefunden werden. 
Dies könnte aber auch durch den Umstand zu erklären sein, dass wie bereits beschrie-
ben gerade im Bereich SSK viele Drop-Out-Fälle zu verzeichnen sind. Da die Studie 
die Jugendlichen in Schulen rekrutierte, ist die Möglichkeit sehr hoch, dass genau die 
Jugendlichen unberücksichtigt bleiben, die entweder durch Fehlzeiten schlecht zu er-
reichen sind oder die Schule bereits ganz abgebrochen haben. 
Insgesamt ist bei Störungen durch Substanzkonsum von Beeinträchtigungen in ver-
schiedenen Bereichen auszugehen. Das bedeutet, dass gerade Jugendliche mit dieser 
Störung nicht nur unter den der Störung inhärenten Symptomen leiden, sondern dar-
über hinaus Nachteile auch in vielen anderen Bereichen vorliegen. Diese Beeinträchti-
gungen stellen auch im Jugendalter ein hohes Risiko dar, da nachfolgende Entwicklun-
gen und Erfahrungen von diesen Einschränkungen geprägt sind. 
3.3.1 Verlaufsprädiktoren
Von den Jugendlichen mit Störungen durch Substanzkonsum zum ersten Zeitpunkt, er-
füllten 50% auch bei der zweiten Erhebung die Kriterien einer Diagnose dieser Störung. 
Dies lässt auf eine hohe Stabilität der Störung schließen. Diese Beständigkeit lässt sich 
nicht nur bei Störungen druch Substanzkonsum allgemein beobachten, sondern zeigte 
sich auch bei den einzelnen Störungsbildern und Substanzen. Dementsprechend war 
das Risiko eines Missbrauchs zum zweiten Messzeitpunkt am höchsten, wenn bereits 
zum ersten Zeitpunkt ein Missbrauch diagnostiziert wurde. Das gleiche gilt für das 
Störungsbild der Abhängigkeit. Dies widerspricht dem von einigen Autoren (Feuerlein 
et al., 1998; Schmidt, 1997) angenommenem Verlauf, das Missbrauch prodromal zu 
Abhängigkeit einzuordnen sei und sagt gleichzeitig aus, dass beide Störungsbilder für 
sich eine hohe Stabilität besitzen. 
In der vorliegenden Untersuchung konnten prospektive Faktoren für die Persistenz 
der Störung zum zweiten Messzeitpunkt gefunden werden. Diese zeigten sich auf kli-
nischer und intrapersonaler Ebene. 
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Klinische Faktoren
Im Bereich der klinischen Symptome zeigte sich bei solchen Jugendlichen mit persistie-
render Störung signifikant häufiger „Effektveränderung“ und „unabsichtlich verletzt“. 
Die beiden Gruppen mit und ohne anhaltende Störung unterschieden sich jedoch nicht 
hinsichtlich anderer klinischer Symptome wie beispielsweise erhebliche Probleme in 
Schule, Beruf oder Haushalt oder viel mit dem Konsum der Substanz verbrachte Zeit. 
Dementsprechend scheint die Schwere der Symptomatik insgesamt keinen Einfluss 
auf den Verlauf der Störung zu nehmen. Ausschließlich die klinischen Symptome „Ef-
fektveränderung“ und „unabsichtlich verletzt“ konnten als prospektive Faktoren für 
den Verlauf identifiziert werden. Effektveränderung können in Zusammenhang mit der 
Wirkung der Substanz folgendermaßen interpretiert werden. Im Sinne einer Toleranz 
wird durch die Einnahme der gleichen Dosis, nicht mehr der gleiche Effekt erzielt, bzw. 
die Dosis muss erhöht werden, um die gleiche Wirkung zu erlangen (vgl. Kap. 1.3.5). 
Das Symptom „unabsichtlich verletzt“ kann einerseits als Ausdruck einer durch den 
Alkoholkonsum nachlassenden Aufmerksamkeit, andererseits durch eine durch den 
Konsum erhöhte Risikobereitschaft interpretiert werden. Auch der in der Fachliteratur 
diskutierte Risikofaktor des Sensation Seekings könnte hier als prädizierender Faktor 
eine Rolle spielen (vgl Kap. 1.7.2.3). Dementsprechend setzen sich diese Jugendlichen 
vermehrt gefährlichen Situationen aus, in denen eine Verletzungsgefahr erhöht ist. 
Ob bei den betroffenen Jugendlichen eine genetische Disposition bzw. ein biologisches 
Risiko vorliegt und welchen Einfluss dies möglicherweise auf den Verlauf ausübt, 
konnte in dieser Untersuchung nicht geklärt werden. 
Es konnte auch im Bereich der komorbiden Störungen kein verlaufsbeeinflussender 
Faktor gefunden werden. Entgegen der Annahme, dass von den Jugendlichen, die zu 
beiden Messzeitpunkten Störungen durch Substanzkonsum aufweisen, signifikant 
mehr komorbide Störungen vorliegen, zeigte sich in dieser Studie keine solche Vertei-
lung. 
Interindividuelle Faktoren
Als deutlich zu erkennender prospektiver Faktor für die Persistenz von Störungen 
durch Substanzkonsum konnte das Geschlecht gefunden werden. Demzufolge waren 
70% derjenigen mit persistierender Störung männlichen Geschlechts. Dieses Ergebnis 
ist bereits vielfach diskutiert und dokumentiert (vgl. Kap.1.7.2.2).
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Der von vielen Autoren besprochene Risikofaktor elterlicher Psychopathologie konnte 
in der vorliegenden Studie nicht als relevant für den Verlauf von Störungen durch 
Substanzkonsum identifiziert werden. Hier zeigten sich keine Unterschiede zwischen 
den Jugendlichen mit und ohne persistierender Störung. Deutlich ist jedoch in beiden 
Gruppen zu erkennen, dass insgesamt die Rate für „irgendein psychisches Problem“ 
der Eltern sehr hoch war (70% bzw. 75%). Methodische Aspekte der Auswertung sind 
hier zu berücksichtigen und die Ergebnisse somit nicht über zu bewerten. Hier wären 
ergänzende Informationen der Eltern und Lehrer zur besseren Kontrolle der Angaben 
der Jugendlichen sehr hilfreich. 
Auch bei der Frage, in welchen familiären Verhältnissen die Jugendlichen aufwachsen 
(z.B. ob bei beiden Elternteilen oder alleinerziehend), zeigten sich keine Unterschiede 
zwischen den verglichenen Gruppen. Diesem Ergebnis muss jedoch hinzugefügt wer-
den, dass die Anzahl der Jugendlichen, die nicht bei beiden Elternteilen aufgewachsen 
sind, respektive über eine Trennung der Eltern berichteten, insgesamt sehr hoch war. 
Das gleiche Ergebnis erzielte der Vergleich hinsichtlich wahrgenommener Bindung zu 
Eltern und Gleichaltrigen zum ersten Zeitpunkt. Auch hier konnten keine Effekte, die 
eine Erklärung des Verlaufs geben könnten, gefunden werden. 
Über eine leichte Verfügbarkeit von Substanzen berichteten die Großzahl der Befrag-
ten in beiden Gruppen (95%). Auch dieses Ergebnis lässt keinen Schluss auf den Ver-
lauf der Störung zu. 
Intrapersonale Faktoren 
Zusammenfassend ergab die Analyse der Daten, dass Jugendliche mit persistierender 
SSK über ein höheres Maß an wahrgenommener Kompetenz verfügen als solche ohne 
anhaltende Störung. In der aktuellen Forschungsliteratur wird dieser proximale Faktor 
jedoch insofern als Risikofaktor diskutiert, als dass solche Jugendliche mit geringer 
wahrgenommener Kompetenz das größte Risiko tragen, eine SSK zu entwickeln. Pe-
traitis und Mitarbeiter (1995) haben hier auch einen Zusammenhang mit komorbid 
auftretenden Störungen identifiziert. Dementsprechend zeigte sich bei solchen Jugend-
lichen mit bereits früh auftretendem problematischem Verhalten, wie beispielsweise 
Impulsivität und Anpassungsstörungen, eine starke Verbindung zu SSK, geringer 
Selbstwirksamkeit und mangelnder Kontrollüberzeugung. Diese Erkenntnis entsprä-
che dem Modell Moffitts (1993) welches den Entwicklungspfad einer lebenslangen 
Auffälligkeit beinhaltet. Der Substanzkonsum stellt eine Funktion im Sinne der Selbst-
stärkung dar. 
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Auch in der Problem Behavior Theory (Jessor, 1991) wird diskutiert, dass vornehm-
lich solche Jugendliche von geringem Selbstwertgefühl betroffen sind, die bereits früh 
problematisches Verhalten zeigen. Damit zusammenhängend verfügen diese Jugend-
lichen über mangelnde soziale Kompetenzen und Substanzen werden zur Stärkung 
des Selbstwertgefühls eingenommen (Scheier, 2001; Fergusson, Lynskey & Harwood, 
1997). Dementsprechend könnte bei solchen Jugendlichen, die nicht in diese Kategorie 
fallen, also keine Probleme im Bereich Selbstwirksamkeit zeigen, ein anderer Entwick-
lungspfad zu vermuten sein. Hier könnte beispielsweise ein größerer Einfluss von in-
terindividuellen Faktoren (z.B. Freunde, Familie) und soziokulturellen Faktoren (z.B. 
gesellschaftliche Akzeptanz) vorliegen. 
Insgesamt konnte in vielen Studien ein Zusammenhang zwischen geringer Selbstwirk-
samkeit und SSK gefunden werden (z.B. Fergusson & Lynskey, 1997; Schulenberg et 
al., 1999). Dementsprechend erscheinen die Ergebnisse der vorliegenden Studie zu-
nächst als widersprüchlich. Gerade hier gaben die Jugendlichen mit anhaltender Stö-
rung eine höhere wahrgenommene Kompetenz an. Eine Erklärung hierfür könnte sein, 
dass dieses Ergebnis die subjektive Einschätzung der Jugendlichen wiederspiegelt, die 
bereits aus dem Substanzkonsum resultiert. Durch den Substanzkonsum entwickelt 
sich positives Selbstwertgefühl und die Jugendlichen schätzen sich zusätzlich als at-
traktiver ein. Dies könnte wiederum als Verstärker dienen, den Konsum aufrecht zu 
erhalten (Baer, Kivlhan, Blume, McKnight & Marlatt, 2001; Silbereisen & Wiesener, 
2000; Wood, Sher & Strathman, 1996). Dieser Zusammenhang wird unterstützt durch 
die positive Rückmeldung/soziale Anerkennung, die Jugendliche in ihrer Peergruppe 
durch den Substanzkonsum erhalten (Greenbaum, Brown & Friedman, 1995; Hanna, 
Yi, Dufour & Whitmore, 2001).
Es liegt also nahe, dass sich Jugendliche hinsichtlich unterschiedlicher Entwicklungs-
pfade und verhaltensbeeinflussender Faktoren differenzieren lassen. 
Der Umgang mit Problemsituationen wurde von den Jugendlichen mit anhaltender 
Störung einerseits mit „mehr diskutieren“ und andererseits mit stärkerem „ignorieren 
der Probleme“ angegeben. Dies könnte auf zwei unterschiedliche Gruppen von Jugend-
lichen zurück zu führen sein. So haben einige der Jugendlichen einen Umgang, der 
eher ignorieren beinhaltet und eventuell auch damit zu einem größeren Selbstwertge-
fühl beiträgt, indem unangenehme Dinge ausgegrenzt werden. Weitere Unterschiede 
gab es bei den Angaben mit persistierender Störung im Bereich „mehr diskutieren“. 
Auch dieser Aspekt, jetzt aus einer anderen Perspektive, könnte bedeuten, dass sich 
die Jugendlichen mit mehr Selbstbewusstsein eher den Problemen stellen und dass das 
   B E W E R T U N G  U N D  I N T E R P R E T A T I O N  
 1 8 6
Selbstbewusstsein durch Substanzkonsum aufrecht erhalten wird. Die Unterschiede 
in der Auseinandersetzung mit problematischen Situationen könnten jedoch auch ver-
schiedene Lebensbereiche betreffen, in denen die Probleme auftreten. So können die 
Jugendlichen beispielsweise bei den Eltern in problematischen Situationen mit Rück-
zug, in der Schule mit ignorieren und bei den Peers mit mehr diskutieren reagieren. 
Die Jugendlichen mit anhaltender SSK berichteten zudem von einer höheren sozialen 
Akzeptanz. Diese wird gerade im Bereich SSK immer wieder in Zusammenhang mit 
Peers genannt (Hurrelmann, 2002; Silbereisen, 1995). Durch den Substanzkonsum, 
der im Jugendalter vornehmlich in der Peergruppe stattfindet, erhalten die Jugendli-
chen positives soziales Feedback. Dieses Feedback verschafft wiederum ein positives 
Selbstwertgefühl (vgl. Kasten 1.7.2.2).
3.3.2 Modell der Persistenz von Störungen durch Substanzkonsum
Ergebnisse, die gefunden wurden und auf Prozesse, die der Aufrechterhaltung der Stö-
rung zugrunde liegen hindeuten, können vielfach interpretierbar sein und lassen nach 
wie vor Spekulationen zu. Dennoch können aus den Befunden der vorliegenden Arbeit 
einige Erkenntnisse abgeleitet werden. 
Insgesamt scheinen psychische Faktoren in den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit 
den stärksten Einfluss auf die Persistenz von SSK auszuüben, wobei es jedoch nahe 
liegt, dass soziale Faktoren (z.B. Peereinfluss) den Konsum verstärken bzw. aufrecht 
erhalten.
Ganz allgemein lassen sich die aus dieser Untersuchung gewonnenen, die Störung 
aufrecht erhaltenden Faktoren, wie folgt darstellen (Kasten 3.1):
Kasten 3.1: Modell der Persistenz.
   Intrapsychische Faktoren               Kontextuelle Faktoren 
     
 Coping (-)                              Persistenz
 Selbstwert (+)         
 
Peers: 
Soziale Akzeptanz      
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Auf der Ebene der intrapersonalen/psychsichen Faktoren, zeigte sich bei persistieren-
der Störung eine höhere wahrgenommene Kompetenz in den Bereichen soziale Aner-
kennung, sportliche Fähigkeiten und Attraktivität. Auch beim globalen Selbstwertge-
fühl erreichten die Jugendlichen mit anhaltenden Störungen höhere Werte. 
Diese höhere wahrgenommene Kompetenz könnte als Folge des Substanzkonsums 
interpretiert werden. Jugendliche, die Substanzen konsumieren, erhalten in ihrer Peer-
gruppe soziale Anerkennung, was wiederum ihr Selbstwertgefühl verstärkt und zur 
Aufrechterhaltung des Konsums beiträgt. Der Zusammenhang der Faktoren ist also 
nicht direktiv, sondern in reziprokem Zusammenhang zu sehen. 
3.4 Weitergehende Forschung
Der Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum ist seit langer Zeit Gegenstand vie-
ler Forschungsbemühungen. Durch bestehende Langzeitstudien konnte gezeigt wer-
den, dass es sich bei Störungen durch Substanzkonsum um eine häufig langanhaltende 
Störung handelt. Die Gründe hierfür werden auf verschiedenen Ebenen diskutiert und 
unterschiedliche Faktoren werden für das Outcome der Störung und den negativen 
Verlauf verantwortlich gemacht. Eine genaue Identifikation der Prozesse und Mecha-
nismen, die bei der Entstehung bzw. Aufrechterhaltung der Störung ausschlaggebend 
sind, konnte jedoch bisher nicht erfolgen. Dementsprechend ist es wichtig, in diesem 
Bereich auch zukünftig weiter zu forschen. Für weitere Untersuchungen sind sowohl 
auf methodischer als auch auf inhaltlicher Ebene einige Aspekte zu beachten, die im 
folgenden aufgeführt werden sollen. 
Aus methodischer Perspektive stellt die Vergleichbarkeit der in den verschiedenen 
Studien gewonnen Daten, ein großes Problem dar. Eine Erleichterung bei der Bearbei-
tung der aktuellen Forschungsliteratur stellen folgende Aspekte dar:
4 Einheitliche Erhebungsinstrumente,
4 einheitliche und anerkannte Diagnosekriterien (für Adoleszente),
4 genaue Verlaufsstudien (detaillierte Untersuchung des Verlaufs der einzelnen Stö-
rungsbilder mit geringeren Zeitintervallen),
4 einheitliche Follow-Up-Untersuchungen,
4 gerade im Bereich der Störung durch Substanzkonsum genaue Unterteilung von 
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Störungen durch Substanzkonsum und Substanzkonsum sowie
4 kleinere Unterteilung der Alterskohorten (z.B. 10-12, 12-14 etc.).
Leider existiert nur eine geringe Anzahl von Längsschnittstudien, die den genauen 
Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum auch hinsichtlich der unterschiedli-
chen Störungsbilder und in kürzeren Zeitintervallen analysieren (William & Chang, 
2000). Dies wäre für die weitere Erforschung der Störung sehr hilfreich, da sich sowohl 
Persistenz, als auch Rückfall und Genesung genauer untersuchen lassen würden. Ge-
rade im Kindes- und Jugendalter ist es für die Entwicklung effektiver Präventions- und 
Interventionsprogramme sehr hilfreich, auch die Entwicklungsprozesse (z.B. Puber-
tät), die die Betroffenen durchlaufen, bis in das Erwachsenenalter zu erkennen und zu 
verstehen. Auch eine Einbeziehung nicht nur einzelner ausgewählter, sondern aller 
relevanter Einflussfaktoren und die Berücksichtigung deren Beeinflussung unterein-
ander würde ein Verstehen und Erkennen des Störungsverlauf erleichtern. Dies ist 
allerdings mit einem erheblichen finanziellen, zeitlichen und organisatorischen Auf-
wand verbunden.
Ein Vergleich zwischen Jugendlichen, die entweder eine Störung durch Substanzkon-
sum, irgend eine andere Störung oder keine Störung aufweisen, kann zusätzlich helfen, 
Erkenntnisse über den Verlauf zu gewinnen. Hier sind vor allem komorbide, bereits in 
der Kindheit auftretende Störungen relevant, wie beispielsweise Impulsivität, dissozi-
ales Verhalten oder Hyperaktivität. Vielversprechend wäre in diesem Zusammenhang 
auch ein Vergleich von Geschlechtereffekten und damit geschlechtsspezifischen Risi-
kofaktoren. 
Am schwierigsten erscheint jedoch eine genaue Bestimmung der Ursachen, die für 
die Entstehung und Aufrechterhaltung von Störungen durch Substanzkonsum verant-
wortlich sind. Die Erforschung dieser Fragestellung stellt nach wie vor eine große He-
rausforderung für bestehende und zukünftige Forschung dar. Übereinstimmend geht 
man heute von einem multifaktoriellen Verursachungsmodell aus. Dementsprechend 
sollten auch in der zukünftigen Forschung die unterschiedlichen Faktoren, die als Ri-
siko für die Entstehung und Persistenz von Störungen durch Substanzkonsum disku-
tiert werden, ausreichend berücksichtigt und gegenüber gestellt werden. Dazu zählen, 
wie in der vorliegenden Arbeit bereits ausführlich vorgestellt, sowohl psychologische 
Merkmale der Kinder, als auch soziale Einflüsse. Auch Aspekte der Entwicklung (z.B. 
Pubertät, Entwicklung von Identität), biologische Faktoren (z.B. genetische Dispositi-
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on), Bindung zu Eltern und Gleichaltrigen und gesellschaftliche Einflüsse (z.B. starker 
Leistungsdruck) müssen berücksichtigt werden. In diesem Sinne wäre eine interdiszi-
plinäre Zusammenarbeit von Psychologie, Psychiatry und Soziologie wünschenswert. 
Es ist also nicht nur wichtig, einzelne störungsrelevante Prädiktoren zu bestimmen, 
sondern darüber hinaus deren Zusammenwirken zu erkennen. Dies bedeutet auch, zu 
identifizieren, wann welcher Risikofaktor gewichtig ist und in wiefern dieser Faktor 
wiederum Einfluss auf andere Risikofaktoren nimmt. Es sollten also Fragen gestellt 
werden wie beispielsweise: Welche Risiken tragen zur Aufrechterhaltung der Störung 
bei? Und wie beeinflussen diese sich gegenseitig?
Es kann jedoch nicht nur im Mittelpunkt des Interesses liegen, spezifische Ursachen-
forschung hinsichtlich der Entstehung und Aufrechterhaltung von Störungen durch 
Substanzkonsum zu betreiben. Ein zusätzliches Ziel sollte sein, zu identifizieren, wel-
che Faktoren zu einer Genesung der Störung beitragen oder welche Aspekte bewirken, 
dass Jugendliche nicht rückfällig werden. Gerade hier ergeben sich wichtige Implikati-
onen für Prävention und Intervention.
3.5 Prävention und Intervention 
Gesundheitliche Risikoverhaltensweisen wie beispielsweise Alkohol- und Drogenkon-
sum entwickeln und stabilisieren sich häufig bereits im Kindes- und Jugendalter (vgl. 
1.4). Deswegen sind bereits früh angelegte Präventions- und Interventionsmaßnahmen 
sinnvoll. Es wurde zwar in den letzten Jahren ein breites Spektrum sowohl an Präven-
tions- als auch an Interventionsstrategien entwickelt, diese berücksichtigen jedoch 
häufig nicht in ausreichendem Maß die Heterogenität der Zielgruppe. Die hohe Anzahl 
betroffener Jugendlicher, der stabile Verlauf, die hohe Komorbidität und psychosoziale 
Beeinträchtigungen machen die Notwendigkeit entsprechender Behandlungsprogram-
me deutlich (Dias, 2002; Dierker, Merikangas & Essau, 1999; Fischer & Röhr, 1999; 
Latimer, Winters, D´Zurilla & Nichols, 2003).
Präventions- und Interventionsprogramme verfolgen das Ziel, die Auftretenshäufig-
keit problematischen Verhaltens zu reduzieren, Risikofaktoren gering zu halten und 
Protektivfaktoren zu fördern. Dies soll durch unterschiedliche Strategien (multifactor 
intervention) und in unterschiedlichen Lebensbereichen (multilevel intervention) 
der Jugendlichen wie beispielsweise in der Peergruppe, bei den Eltern, in der Schule 
oder aber auch am Individuum selbst erfolgen (Ellis, 1998; Roth, Rudert & Petermann, 
2003). 
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Im Zentrum des Interesses sollte jedoch zunächst die Frage stehen, für welchen Be-
troffenen welche Art der Behandlung zu welchem Zeitpunkt indiziert ist. So können 
genaue Kenntnisse der Lebensumstände einer Person zu einem besseren Gelingen der 
Intervention beitragen. Eine genaue Grundlagenforschung und Analyse sowohl von 
Vulnerabilitäten als auch von Risiko- und Schutzfaktoren verbessert eine Unterteilung 
in diese Richtung und kommt der Heterogenität betroffener Jugendlicher entgegen. 
Auch in dieser Studie konnte gezeigt werden, dass sich die Jugendlichen mit Störungen 
durch Substanzkonsum zum Teil unterscheiden. Dementsprechend ist beispielsweise 
bei solchen Jugendlichen, die externalisierende Störungen auch schon im Vorfeld auf-
weisen, eine andere Strategie gefordert, als bei solchen die keine komorbiden Störun-
gen aufweisen oder eine andere Störung. 
Neben einer klinischen Diagnostik (Vorliegen von Komorbidität, bisheriger Verlauf 
der Störung, genaue Art der Störung) sollten auch Aspekte des sozialen Umfelds (Peer-
group, Beziehung zu den Eltern, Probleme in der Schule) aber auch intrapersonale 
Faktoren genau analysiert werden. Mangelnde Stressbewältigungsmechanismen, un-
zureichende Problemlösungsstrategien und eingeschränkte soziale Kompetenz können 
ebenso den Verlauf von Störungen durch Substanzkonsum negativ beeinflussen. 
3.5.1 Prävention
Die starke Zunahme von Störungen durch Substanzkonsum in den späten 70er und 
frühen 80er Jahren führte zu einem erhöhten Interesse an effektiven Präventions-
programmen. Die verringerte Inzidenz von Störungen durch Substanzkonsum in den 
späten 80er Jahren kann jedoch nicht ohne weiteres auf das Einsetzen entwickelter 
Präventionsprogramme zurückgeführt werden, da bereits in den 90er Jahren ein wie-
derholter Anstieg zu verzeichnen war. Aktuell sind die Zahlen jedoch erneut rückläufig 
leicht (Kolip, 1999). Die Gründe hierfür sind schwer zu identifizieren. Einerseits könn-
ten aktuelle Präventionsprogramme mit aktuellem Wissen um Risiko- und Schutz-
faktoren effektiver zusammen- und eingesetzt worden sein, andererseits kann zum 
Beispiel auch ein Rückgang der Technoszene dafür verantwortlich zeichnen. 
Präventive Maßnahmen können prinzipiell in universelle-, selektive- und indizierte 
Prävention unterschieden werden. Während bei der universellen Prävention gesamte 
Bevölkerungsgruppen angesprochen werden, bezieht sich die selektive präventive Inter-
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vention auf solche Personen, die einer Risikogruppe angehören (oder bereits Symptome 
aufweisen). Die indizierte präventive Intervention wird bei Personengruppen angewen-
det, welche bereits Symptome einer Störung zeigen, aber noch nicht die Kriterien einer 
Diagnose erfüllen. 
Der Konsum von Alkohol und illegalen Substanzen zeigt systematische Veränderun-
gen über das Lebensalter. Dementsprechend erscheint es sinnvoll, effektive Präventi-
onsprogramme diesem Verlauf anzuschließen und dem jeweiligen Entwicklungsstand 
anzupassen. Gegen generalpräventive Maßnahmen spricht auch die Erkenntnis, dass 
sich unterschiedliche Wirkungen abhängig von Geschlecht und Konsumerfahrungen 
zeigen. Zudem scheinen Mädchen nach Jerusalem (2003) eher auf Präventionsmaß-
nahmen anzusprechen. 
Wie bereits in dieser Arbeit und in vielen der vorgestellten Studien beschrieben, stellt 
ein frühes Einstiegsalter in den Substanzkonsum einen hohen Risikofaktor für die 
Entwicklung einer Störung durch Substanzkonsum dar. Deshalb erscheint nicht nur 
eine möglichst frühe Erkennung und auch Behandlung der Störung wichtig, sondern 
auch bereits im Vorfeld der Entstehung von Störungen durch Substanzkonsum im 
Kindes- und Jugendalter vorzubeugen. Rechtzeitige Prävention soll dazu beitragen, 
die Inzidenz von Störungen durch Substanzkonsum und damit verbunden die große 
psychosoziale Beeinträchtigung, aber auch die enormen gesellschaftlichen Kosten 
einzuschränken. Eine Reduzierung von Präventionsprogrammen auf die Aussage „Just 
say later“ würde jedoch wichtige Risikofaktoren vernachlässigen (Johnson et al., 1999), 
unter Berücksichtigung der Tatsache, dass eine Anzahl von Faktoren zur Entwicklung 
von Störungen durch Subtanzkonsum beitragen. Im Zusammenhang einer Verzöge-
rung des Ersteinstiegs sollten also beispielsweise schon früh Lebenskompetenzen 
gestärkt werden. 
Auch die Unterteilung der verschiedenen Risikofaktoren in inter- und intraindividu-
elle Faktoren müssen in die Entwicklung von Präventionsprogrammen einbezogen 
werden. Zum Beispiel nimmt die Orientierung an Peers mit dem Eingang in die Ju-
gendphase zu. Sich jedoch hilflos zu fühlen, bezüglich des sozialen Drucks durch Peers 
und sich gegenüber der Meinung anderer nicht abgrenzen zu können, ist eher auf den 
Risikofaktor „mangelnde Selbstwirksamkeit“ zurückzuführen. Das in der vorliegenden 
Untersuchung gefundene abweichende Ergebnis, nämlich gerade eine erhöhte wahr-
genommene Kompetenz bei Jugendlichen mit perisistierender Störung, könnte auch 
den Folgen des Konsums zugeschrieben werden, quasi im Sinne einer erfolgreichen 
Selbstmedikation. 
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Unter Berücksichtigung der Ergebnisse der vorliegenden Studie sollte somit der (in 
Kasten 3.1 dargestellte) Kreislauf unterbrochen werden und wahrgenommene Kompe-
tenz und Selbstwirksamkeit früh gestärkt werden, so dass nicht auf Hilfsmittel zurück 
gegriffen wird. Dies steht auch in Zusammenhang mit der Bereitschaft und der Mög-
lichkeit, sich dem Druck, den Gleichaltrige auf den Konsum von Substanzen ausüben 
können, erfolgreich entgegen zu stellen. Es erscheint in jedem Fall sinnvoll, die Pro-
gramme vielschichtig zu gestalten. Verschiedene Studien konnten belegen, dass eine 
Unterstützung der Jugendlichen in der Entwicklung einer reifen Urteilskraft, die Wahr-
scheinlichkeit von Substanzmissbrauch reduziert (Colsman & Wulfert, 2002; Griffin et 
al., 2002). Dem Druck, dem die Jugendlichen seitens der Peer-Group ausgesetzt sind, 
stand zu halten, ist eine entwicklungsspezifische Aufgabe (Silbereisen, 1995), die in 
den meisten bisherigen Präventionsprogrammen nur sehr oberflächlich bearbeitet 
wird. Diese Ansätze sind jedoch in heute durchgeführten Programmen zu finden mit 
dem Anspruch einer psychosozialen Herangehensweise. Diese psychosozialen Ansätze 
haben sich als erfolgreich erwiesen. Sie setzen sich vor allem aus zwei Teilen zusam-
men, nämlich einerseits Programmen zum Erlernen eines angemessenen Umgangs 
mit sozialen Situationen/Einflüssen (z.B. Standhaftigkeitstraining) und einem Training 
zum Erlernen von Lebenskompetenzen (Jerusalem, 2003).
In den USA existieren bereits Präventionsprogramme (gegen Störungen durch Sub-
stanzkonsum), welche genau von diesem Standpunkt aus agieren. Diese Programme 
finden in Schulen statt und werden von sogenannten „Peer-leadern“ geführt, die von 
den Schülern selbst ausgewählt werden (in Kleingruppen). Diese „leader“ führen Akti-
vitäten an, leiten Diskussionen über aktuelle Schulprobleme, organisieren kleine The-
aterstücke etc. (CDC, 1999). Auch in Deutschland wurde von der Koordinationsstelle 
Schulische Suchtvorbeugung Schleswig Holstein ein Projekt („Gläserne Schule“) zur Prä-
vention entwickelt. Vor dem Hintergrund, dass zumindest der Konsum von Alkohol zu 
den normalen Entwicklungsaufgaben Jugendlicher gehört (Silbereisen, 1999), soll ein 
adäquater Umgang mit Substanzen vermittelt werden. Mit dem Titel „Saufen will gelernt 
sein“, wird vor allem mit Jugendlichen zwischen 13 und 14 Jahren nicht nur der Kon-
sum geübt, sondern auch Gründe und Umstände des Trinkens erörtert. Den Jugendli-
chen sollen alternative Handlungsstrategien vermittelt werden, die sie davon abhalten, 
Alkohol als Problemlösungsstrategie einzusetzen. Auch hier steht im Mittelpunkt des 
Interesses, dass die Schüler voneinander lernen. Dieser peerzentrierte Ansatz bildet 
auch die Grundlage des von der BzgA (2001) durchgeführten Präventionsprogramms. 
Speziell geschulte Jugendliche suchen Kontakt zu anderen Jugendlichen, um mit ihnen 
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über das Thema Alkohol, dessen Wirkung und einen angemessenen Umgang damit zu 
sprechen. Die Schule stellt hier die Institution dar, in der es am besten und einfachsten 
gelingt, einen Zugang zu Kindern und Jugendlichen zu erhalten, um gezielt Präventi-
onsmaßnahmen durchzuführen. Zudem beeinflusst die Schule verschiedene Bereiche 
der Entwicklung (kognitiv, sozial und emotional) der Kinder und Jugendlichen, da sie 
einen Großteil ihres Alltags in Anspruch nimmt (Jerusalem, 2003).
Anhand der vorliegenden Ergebnisse ist anzunehmen, dass eine große Bandbreite an 
Fähigkeiten geübt werden muss, um Erfolge zu sichern, wie zum Beispiel Problem-
lösungsstrategien, eine höhere Selbstkontrolle, bessere Coping-Strategien, stärkeres 
Selbstbewusstsein, bessere interpersonelle Kompetenzen und soziale Durchsetzungs-
fähigkeit. Die von Colsman und Wulfert (2002) gefundenen Ergebnisse von mangeln-
den Problemlösestrategien bei Substanzkonsumenten unterstreichen die Wichtigkeit 
des Vermittelns von „life-skills“ und dem Training sozialer Kompetenz, damit sich die 
Jugendlichen in einer normativen Umgebung zurecht finden. Auch die Vorbereitung 
auf potentielle stressreiche Situationen und der Umgang damit soll erlernt werden, 
damit Jugendliche in Situationen, in welchen sie sich überfordert fühlen, nicht zu Sub-
stanzen greifen, sondern Handlungsalternativen zur Verfügung stehen. Optimal wäre 
hier eine Zusammenarbeit von Schule und Eltern (Charvoz et al., 2002; Leppin, Pieper, 
Szirmak, Freitag & Hurrelmann, 1999; Mittag & Jerusalem, 1998). Da der positiven 
emotionalen Unterstützung durch die Eltern eine große Bedeutung beigemessen wird 
(Glantz & Leshner, 2000), ist ihre Einbeziehung sehr sinnvoll. Gerade in Familien, in 
denen Störungen durch Substanzkonsum vorliegen, sollten frühzeitig familienbasierte 
Präventionsprogramme angewendet werden, um zu lernen angemessen mit problema-
tischen Situationen umzugehen und ihnen vorzubeugen. Die Vermutung liegt aller-
dings nahe, dass suchtpräventive Programme hier nicht ausreichen würden. 
Das von Moffit (1993) vorgeschlagene Modell der Unterscheidung für sozial abwei-
chendes Verhalten zwischen „life-course-persistent“ und „adolescence-limited“ (vgl. 
Kap. 1.8.1) soll eine Differenzierung von stabilem und vorübergehendem Verhalten 
ermöglichen und könnte dementsprechend das Einsetzten des Mittels der Wahl er-
leichtern. Legt man die Theorie Moffitts (1993) zugrunde, dann ist ein frühes Anwen-
den (in der Kindheit) entsprechender Programme unumgänglich. Auch der hohe Anteil 
Jugendlicher mit Störungen durch Substanzkonsum und komorbiden externalisieren-
den Störungen zum ersten Messzeitpunkt der vorliegenden Studie, unterstreicht diese 
Annahme. 
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Universelle drogenspezifische Präventionsprogramme sollten also vor der Adoleszenz 
beginnen. Zudem sollte der Focus von Präventionsprogrammen und frühen Interven-
tionen bei Störungen durch Substanzkonsum erweitert werden. Nicht nur Störungen 
durch Substanzkonsum müssen Berücksichtigung finden, denn Substanzmissbrauch 
kann ein Merkmal einer problematischen individuellen bzw. sozialen Entwicklung 
sein. Dementsprechend und in Anlehnung an die Ergebnisse der vorliegenden Studie 
bezüglich hoher Komorbiditätsraten sollte eine gelungene Prävention, bereits früh in 
den Entwicklungsverlauf eingreifen, das heißt unter Berücksichtigung der für Störun-
gen durch Substanzkonsum spezifischen Entwicklungsverläufe (vgl. Kap. 1.8). 
Selektive Präventionsprogramme haben zum Inhalt, den Übergang von bereits beste-
hendem Konsum zu Missbrauch oder Abhängigkeit zu verhindern. Dementsprechend 
setzt sich die Zielgruppe nicht aus der Normalbevölkerung zusammen, sondern be-
steht aus bereits im Konsum auffällig gewordenen Jugendlichen. Auch hier stehen 
besonders Inhalte wie das Aufbauen des Vertrauens in die eigene Kompetenz, die Ver-
mittlung sozialer Kompetenzen und Angebote, entstandene Defizite in der Ausbildung 
und im Beruf auszugleichen, im Mittelpunkt.
Unter Berücksichtigung der Ergebnisse der vorliegenden Studie und in Übereinstim-
mung mit anderen Forschungsergebnissen ist zu überlegen, ob der Einsatz von selek-
tiven Präventionsstrategien bei Störungen durch Substanzkonsum bei Kindern und 
Jugendlichen die bereits externalisierende Störungen aufweisen per se indiziert ist. 
Denn, wie bereits an anderer Stelle besprochen, stellt der Weg zu Störungen durch 
Substanzkonsum via externalisierenden Störungen einen entscheidenden Entwick-
lungspfad dar. In einer Langzeitstudie von Brook et al. (1995) wurde unter anderem 
der Zusammenhang von Prävention in der frühen Kindheit (zwischen fünf und zehn 
Jahren) bei Kindern mit aggressivem Verhalten und Störungen durch Substanzkonsum 
in der Adoleszenz und frühem Erwachsenenalter untersucht. An vier Messzeitpunk-
ten, über einen Zeitraum von 16 Jahren, konnte eine Reduktion von Störungen durch 
Substanzkonsum zum dritten (15 bis 20 Jahre) und vierten Messzeitpunkt (21 bis 26 
Jahre) gefunden werden. Einer Studie von Petermann (1999) zufolge konnte bei einem 
Vergleich der Gruppenunterschiede zwischen „Abstinenten“ und „Konsumenten“ un-
ter anderem eine signifikante Differenz bezüglich des Wissens um die Substanz (Alko-
hol) festgestellt werden. Zukünftige Präventionsstrategien müssen solche Ergebnisse 
der Unterschiedlichkeit der Betroffenen in ihren Inhalten wiederspiegeln.
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Es existieren bereits einige Präventionsprogramme, die schon im Kleinkindalter ein-
gesetzt werden. Ausgehend von der Annahme, dass Risikofaktoren bereits in diesem 
Alter die Wahrscheinlichkeit für einen problematischen Verlauf erhöhen, sollen recht-
zeitig Maßnahmen getroffen werden, um dem vorzubeugen. In einer von Olds und 
Kollegen (1998) veröffentlichten Studie zu Effekten von Prävention, handelt es sich 
um eine Maßnahme, die in Familien durchgeführt wurde, deren Kinder bereits von 
Geburt an einem erhöhtem Risiko ausgesetzt sind. Dieses erhöhte Risiko zeigte sich 
zum Beispiel in geringem Einkommen, Müttern im Teenageralter und/oder Alleiner-
ziehende, einem geringen Geburtsgewicht und Störungen durch Substanzkonsum in 
der Familie. Diese Familien wurden bereits vor der Geburt aufgesucht und im weiteren 
Verlauf zweimal wöchentlich von einer Krankenschwester betreut und in Pflege- und 
Erziehungsfragen beraten. Diese Besuche fanden im Extremfall bis zum zweiten Le-
bensjahr des Kindes statt. In einem 15-Jahres-Follow-Up konnte festgestellt werden, 
dass sich sowohl das Auftreten von Störungen durch Substanzkonsum als auch von 
Delinquenz im Vergleich zu einer Kontrollgruppe erheblich verringert hat (Dadds & 
McAloon, 2002). Vergleichbare Studien zu Langzeiteffekten liegen derzeit leider nicht 
vor. Es werden jedoch immer mehr Präventionsprogramme für das VorschulaIter ent-
wickelt und eingesetzt (LaFreniere & Capuano, 1997; Roth & Dadds, 1999). Insgesamt 
erscheint es sinnvoll, nicht nur risikobelastete Kinder möglichst früh anzusprechen, 
sondern sowohl ihre Familien als auch spätere Lehrer mit einzubeziehen. Interventio-
nen in der Adoleszenz könnten bereits zu spät erfolgen. 
Da der Aufwand für den Einsatz psychosozialer Programme sehr umfangreich und auf-
wendig ist, werden sie dementsprechend nur eingeschränkt in Schulen durchgeführt. 
Daher besteht nach wie vor das Bedürfnis nach der Identifikation von spezifischen 
Faktoren, die ökonomisch effektiv in speziellen Programmen in Schulen durchgeführt 
werden können. Die Frage, wie ein solches Programm zusammengestellt sein könnte, 
bleibt jedoch nach wie vor offen und Gegenstand weiterer Forschungsbemühungen. 
Einigkeit besteht dahingehend, dass Kinder und Jugendliche sowohl im Umgang mit 
sozialen Einflüssen, als auch in ihrer Fähigkeit, sich gegen Gruppendruck durchsetzen 
zu können gestärkt werden müssen. In Zusammenhang damit steht auch, Erwartungen 
in die eigene Selbstwirksamkeit zu erhöhen. 
Wichtig ist zudem im Kontext von Präventionsprogrammen zu beachten, dass nicht 
- wie noch in einigen Programmen zu Grunde gelegt - absolute Abstinenz das Ziel sein 
sollte, sondern das Erlernen eines angemessenen Umgangs mit Substanzen. Dieser ge-
hört in unserem gesellschaftlichen Kulturkreis zu den alltäglichen Aufgaben. Jugend-
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liche, die nicht über Erfahrungen in diesem Bereich verfügen, gelten nach Silbereisen 
(1995) sogar als weniger sozial angepasst und integriert. 
Festzuhalten bleibt jedoch, dass es nicht ein Präventionsprogramm geben kann, das 
allen Kindern und Jugendlichen gleichermaßen hilft.
3.5.2 Intervention
Die hier bereits angeführten multifaktoriellen Entstehungsbedingungen bei Störungen 
durch Substanzkonsum implizieren gleichsam ein breit gefächertes Behandlungsmo-
dell (Baer, MacLean & Marlatt, 1998; Groen, 2002; Lewinsohn, Clarke, Rohde, Hops & 
Seeley, 1996; Türk, 2001; White & Labouvie, 1989; Wiliams, 2002). Es existiert eine 
Vielzahl von Interventionsprogrammen, da der Bedarf von klinischer Seite besonders 
hoch ist. Die Mehrheit dieser Programme bezieht sich jedoch auf die Intervention bei 
Erwachsenen. Im Bereich der Therapie bei Adoleszenten ist die Anzahl der Studien 
und Angebote eher als gering einzuschätzen. 
Bei den speziellen Interventionsprogrammen bei Störungen durch Substanzkonsum 
konnten im Gegensatz zu allgemeinen Interventionen nach Wise und Kollegen (2001) 
bisher allerdings keine signifikanten Erfolge beobachtet werden. Ausgehend von der 
Annahme, dass bei Störungen durch Substanzkonsum bereits in der Kindheit auftre-
tende Störungen vorlagen (Kazdin, 1995; Webster-Stratton & Taylor, 2001), erscheint 
dies naheliegend. Dementsprechend muss die Erkenntnis, dass bereits früh in der 
Kindheit liegende Verhaltensstörungen Substanzkonsum prädizieren (lebenslange 
Auffälligkeit nach Moffitt, 1993) genutzt werden, um hier bereits zu intervenieren und 
langanhaltende psychosoziale Anpassungsstörungen zu verhindern (Cicchetti, 1999). 
Mögliche Ziele sind auch hier (wie bereits für Präventionsprogramme besprochen), 
bereits früh Selbstwirksamkeitserwartungen zu stärken und soziale Kompetenzen 
zu vermitteln. Demzufolge liegen bei solchen Jugendlichen, die bereits in der frühen 
Kindheit Impulsivität/Aggressivität zeigen, häufig schon frühzeitig geringe akademi-
sche Leistungsfähigkeit und eine problematische familiäre Interaktion vor. Die daraus 
entstehenden Gefühle mangelnder Effizienz, gilt es in spezifischen Interventionsstra-
tegien zu verändern. Bei verhaltensauffälligen Kindern konnte ein früh eingesetztes 
Selbstmanagement-Training bereits positive Effekte erzielen (Petermann & Petermann, 
2003). Dementsprechend ist es sinnvoll, insgesamt bei problematischen Verhalten so 
früh wie möglich Interventionsprogramme einzusetzen (Glantz & Leshner, 2000).
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Auch in der vorliegenden Studie konnten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 
mit Störungen durch Substanzkonsum und ohne Störungsdiagnose zum ersten Mess-
zeitpunkt dahingehend gefunden werden, dass solche mit initialer Diagnose insgesamt 
häufiger über psychosoziale Beeinträchtigungen berichtet haben. Auch im Bereich 
kritischer Lebensereignisse gaben die Jugendlichen mit initialer Diagnose im Gegen-
satz zu solchen ohne Diagnose signifikant häufiger kritische Lebensereignisse in den 
Bereichen Schule/Ausbildung, Probleme mit den Eltern, Freizeitaktivitäten, Probleme 
mit dem Gesetz und gesundheitliche Schwierigkeiten an. Diese Ergebnisse implizie-
ren ein Behandlungsmodell, welches diese Faktoren auf den verschiedenen Ebenen 
berücksichtigt.
Eine solche für Adoleszente mit Störungen durch Substanzkonsum entwickelte In-
tervention stellt die Integrated Family and Cognitive-Behavioral Therapy (IFCBT) dar 
(Latimer et al., 2003). Dies ist ein Behandlungsmodell für Jugendliche, das einen 
multimodalen Ansatz einschließt. Dieser Therapieansatz basiert auf den in der aktu-
ellen Forschungsliteratur diskutierten Theorien (z.B. neurobiologisch, lerntheoretisch, 
sozial; vgl. Kap. 1.7.4). Der therapeutische Ansatz beinhaltet verschiedene Therapies-
trategien: die Problem-Orientierte-Familien-Therapie, die Rational-Emotive-Therapie, die 
Problem-Lösungs-Therapie und das Lern-Strategie-Training. Diese Ansätze sollen Störun-
gen durch Substanzkonsum prädizierende Risikofaktoren bei Jugendlichen innerhalb 
der unterschiedlichen Problembereiche beeinflussen. Diese Bereiche stellen beispiels-
weise schulische Probleme, ein deviantes Peer-Netzwerk, familiäre Psychopathologie, 
mangelnde elterliche Fürsorge, aber auch Faktoren wie Komorbidität, Lerndefizite und 
irrationale Kognitionen dar (vgl. Kap. 1.7). Die Herangehensweise sowohl auf kogni-
tiver als auch auf verhaltenstherapeutischer Ebene mit Einbeziehung des familiären 
Umfelds, zeigt nach Latimer und Mitarbeitern (2003) gute Erfolge. Nach Charvoz und 
Mitarbeitern (2002) und Jaffe (2002) ist auch gerade die frühe Integration von Eltern 
unverzichtbar, um auf breiter Ebene zu intervenieren. Die Vermittlung von Erzie-
hungspraktiken, um ein angenehmes Familienklima zu schaffen, in dem die Kinder 
Zuwendung und Unterstützung erhalten, ist demnach unumgänglich (Charvoz et al., 
2002; Jaffe, 2002). Gerade vor dem Hintergrund, dass elterliche Fürsorge und familiä-
rer Zusammenhalt (vgl. Kap.1.7.2) in vielen Studien als relevante Faktoren identifiziert 
wurden, ist eine Intervention auch im Bereich der Familie extrem wichtig.
Levy, Vaughan und Knight (2002) betonen die Effektivität kurzer Interventionspro-
gramme. Die Kernstrategien dieser Programme basieren auf dem kognitiv-behavioralen 
Ansatz und der motivationalen Verbesserung. Die Interventionsdauer liegt zwischen 
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einem und sechs Monaten und beinhaltet ein bis zwölf Sitzungen. Konkrete Inhalte 
dieser Sitzungen sind: Verhaltensbewertung und direktes Feedback, Vereinbarung der 
Ziele, Erlernen von Techniken zur Verhaltensmodifikation, eine Follow-up-Untersu-
chung und Verstärkung des erlernten Verhaltens. Als Vorteile kurzer Interventions-
strategien wird unter anderem die Variationsmöglichkeit der verschiedenen Bausteine 
genannt. Somit ist es möglich, das Programm dem jeweiligen Entwicklungstand und 
dem Störungsgrad anzupassen (Finfgeld, 1999; Simkin, 2002). Eine erhöhte Motivati-
on konnten Battjes, Gordon, O´Grady, Kinlock und Carswell (2003) beispielsweise bei 
solchen Jugendlichen finden, die schlechte Erfahrungen in Zusammenhang mit dem 
Substanzkonsum gemacht haben. Der Grad der Motivation konnte nicht mit der Schwe-
re des Konsums erklärt werden. 
Da das Ziel solcher Interventionen häufig absolute Abstinenz ist, beträgt die Zahl der-
jenigen, die dieses Ziel tatsächlich erreichen, über einen längeren Zeitraum nur eine 
geringe Prozentzahl. Die Rückfallquote nach Interventionsprogrammen bei Störungen 
durch Substanzkonsum ist sehr hoch (vgl. Kap 1.9.3), deshalb erscheint es besonders 
wichtig, hier ein dichtes Nachbetreuungssystem zu verfestigen. Dies kann auch eine 
Vorbereitung betroffener Kinder und Jugendlicher auf etwaige Krisensituationen sein. 
Bei vorliegenden komorbiden Störungen ist eine Behandlung dieser zusätzlichen Stö-
rung unbedingt sinnvoll. Auch das soziale Umfeld sollte bei einer Rückfallprophylaxe 
von betroffenen Kindern und Jugendlichen integriert werden. Gespräche mit Eltern 
und Lehrern können zu einer Früherkennung von Risikosituationen beitragen und die 
Möglichkeit eröffnen, früh zu intervenieren. Insgesamt liegen bisher zum Kindes- und 
Jugendalter jedoch kaum Untersuchungen zur Wirksamkeit und zum Einsatz dieser 
Maßnahmen vor. 
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3.5.3 Abschluss
Eine Früherkennung von Störungen durch Substanzkonsum ist häufig schwierig, da 
Störungen durch Substanzkonsum bei Kindern und Jugendlichen heute nach DSM-IV 
und ICD-10 diagnostiziert. Anzumerken ist, dass diese Klassifikationssysteme für Er-
wachsene konzipiert und an ihnen evaluiert wurden. Jugendliche, die zwar eine Reihe 
schwerer Störungssymptome aufweisen, fallen dementsprechend trotzdem nicht unter 
diese Diagnose (Glantz & Leshner, 2000). Es wurden zwar Screening-Instrumente für 
Jugendliche entwickelt, wie zum Beispiel das POSIT (Rahdert, 1991) oder das DUSI-R 
(Kirisci, Mezzich & Tarter, 1995), diese werden jedoch in der internationalen Literatur 
nicht angewendet. Weitere Forschungsbemühungen in dieser Richtung zur besseren 
Diagnose von Störungen durch Substanzkonsum bei Jugendlichen wären daher hilf-
reich. 
Auch Artefakte bei der Erhebung der Daten gerade im Bereich von Substanzkonsum 
sind zumindest zu berücksichtigen. Fendrich und Kim (2001) haben in ihrer Studie 
zu Verfälschungstendenzen bei der Erhebung von Substanzkonsum einen Zusammen-
hang zwischen einem Antwortverhalten, das die Tendenz zu sozialer Erwünschtheit ei-
nerseits und dem Problem genauer Erinnerung auf der anderen Seite zeigt, untersucht. 
In ihrer Langzeitstudie über drei Messzeitpunkte zum Phänomen des Verleugnens von 
Substanzkonsum haben sie festgestellt, dass bei drei von zehn Cannabiskonsumenten 
der Konsum zumindest zu einem Messzeitpunkt verleugnet wurde. Bei den Kokainkon-
sumenten war dies sogar bei vier von zehn Befragten der Fall. Die Antwortbereitschaft 
kann auch von der Annahme des Befragten über die Konsequenzen eines offenen Um-
gangs abhängen. Dementsprechend könnten beispielsweise auch Unterschiede in der 
Offenlegung des Konsums zwischen den Substanzen vorliegen (Kokain vs. Cannabis). 
Dies ist bei der Forschung im Bereich Störungen durch Substanzkonsum immer zu 
berücksichtigen.  
Um die Motivation Jugendlicher, Substanzen zu sich zu nehmen, besser verstehen 
zu können, ist es wichtig, auch das gesellschaftliche Umfeld, in welchem sich Heran-
wachsende befinden, in die Analyse einzubeziehen. Obwohl in unserer Gesellschaft 
eine große Anzahl verschiedener Werte- und Verhaltensnormen vorliegen, sind doch 
bestimmte ideelle aber auch materielle Werte von zentraler Bedeutung. Zu den ideellen 
Werten zählen zum Beispiel das Erreichen persönlichen Glücks oder Gesundheit. Fi-
nanzieller Reichtum, beruflicher Erfolg, aber auch Macht gehören zum Teil zu den ma-
teriellen Werten dieser Gesellschaft. Die Kinder lernen schon früh, dass sie Leistung 
     A B S C H L U S S
 2 0 0
erbringen müssen, um der Konkurrenz standhalten zu können und dass das Scheitern 
an Leistungsidealen und Werten mit einer Niederlage gleichzusetzen sei. Dass sich Ju-
gendliche schon früh einem Leistungsdruck, der entweder auf eigenen Vorstellungen 
oder auf denen der Eltern beruht, entgegengestellt sehen, scheint daher nicht unge-
wöhnlich. Verfolgt man das Ziel der Jugendlichen, diese Leistungsideale zu erfüllen 
und betrachtet die zugeführte Substanz als Hilfsmittel, genau dies zu erreichen, wäre 
dann nicht von einer Form der Anpassung dieser Jugendlichen an die heutige Gesell-
schaft zu reden? Die Einnahme von Substanzen zur Steigerung der Leistungsfähigkeit 
ist jedoch nur eine Möglichkeit in diesem Zusammenhang. Ebenso kann einem ange-
passten Leistungsstreben der Wunsch gegenüber stehen, durch den Substanzkonsum 
eine Auflehnung gegen bestehende Wertesysteme zu verdeutlichen und sich abzugren-
zen (Nonkonformismussyndrom). Die Jugendlichen bewegen sich somit auf eine nega-
tive Spirale ihrer Entwicklung zu, da der Substanzkonsum bestehende Schicht- und 
Gruppenunterschiede verfestigt und verstärkt. Gleichsam trägt die Gesellschaft durch 
Ausgrenzungsmethoden zur Aufrechterhaltung der Differenzen bei. 
Aus gesellschaftlicher Perspektive ist die Herangehensweise, Abhängigkeit als Folge 
moralischen Versagens und eines hedonistischen Lebensstils zu werten, durchaus ver-
breitet. Dies beinhaltet, dass Personen mit Störungen durch Substanzkonsum an ihrem 
Leiden selbst Schuld seien und es damit nur gerecht sei, dass sie die Konsequenzen 
ihrer Krankheit unter Bezug auf einen (unkritisch unterstellten) freien Willen auch ei-
genverantwortlich zu tragen hätten. Im Gegensatz dazu erscheint jedoch die allgemein 
anerkannte Annahme einer multikonditionalen Verursachung, die im übrigen auch 
für viele klassische Erkrankungen wie beispielsweise Diabetis mellitus, Hochdruck 
oder Herzinfarkt gilt, widersprüchlich. Auch hier wird eine Ätiopathogenese mit einem 
erheblichen verhaltensabhängigen Anteil zugrunde gelegt. Der gesellschaftliche Um-
gang mit diesen Krankheiten ist jedoch weitaus akzeptierender.
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